۵- کدامیک از علل زیر dy porte‏ آنمی میلوفتیزیک 


می‌شود؟ (پرانترنی شهریو ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) فقرآهن ب) کمبود فولات 
ج) بیماری‌های مزمن د) متاستاز به مغزاستخوان 


۱ یافته‌هایی که به نفع آنمی فقرآهن هستند. 
عبارتند از: 

۵ آنمی میکروسیتیک - هیپوکرومیک 
ه کاهش فریتین و اقزايش 1180 

e‏ افزایش تعداد پلاکت‌ها 

RDW while 

۲ هرگاه دریک مرد سالخورده. آنمی فقرآهن رخ 
دهد Lea‏ باید کانسرهای دستگاه گوارش Rule‏ 
Out‏ شوند. 

۳ هپسیدین با ode‏ آهن رابطه معکوس دارد. 
هرگاه هپسیدین افزایش یابد. جذب آهن کاهش 
یافته و هرگاه هپسیدین کاهش یابد. جذب آهن 
بالا می‌رود. 

۴ آنمی بیماری‌های مزمن. شایع‌ترین علت آنمی 
در بیماران بستری است.علت اصلی آنمی در 
این بیماران افزایش هپسیدین پلاسما است. 
یافته‌های آزمایشگاهی در آنمی بیماری‌های 
مزمن, عبارتند ازن 
* آنمی میکروسیتیک ‏ هیپوکرومیک 
افزایش فریتین سرم 
ه کاهش آهن سرم و TIBC‏ 

۵ کمبود اسید فولیک و ویتامین 1312 موجب آنمی 
مگالوبلاستیک می‌شوند. 

۶ کمبود اسید قولیک و ویتامین 312 به علت 
اختلال در سنتزتیمیدین موجب اختلال در تولید 
می‌شوند. 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


۷ یافته‌های کاراکتریستیک ومهم آنمی مگالوبلاستیک 
عبارتند از: 

* نوتروفیل هیپرسگمانته (دارای ۵ لوب یا بیشتر) 
ه گلبول‌های قرمزماکروآوالوسیت 

ه مغزاستخوان هیپرسلولار 

MCV @‏ بیشتر از۱۱۰(آنمی ماکروسیتیک) 

A‏ شایع‌ترین علت کمبود ویتامین B12‏ آنمی 
پرنیشیوز (گاستریت آتروفیک مزمن) است. 

٩‏ به پان‌سیتوپنی به همراه مغزاستخوان هیپوسلولار 
آنمی آپلاستیک گفته می‌شود. د رآنمی آپلاستیک, 
اسپلنومگالی وجود ندارد. 

۰ آنمی میلوفتیزیک به علت جایگزینی مغزاستخوان 
توسط فرآیندهای انفیلتراتیومثل کارسینوم‌های 
متاستاتیک و بیماری گرانولوماتوز می‌باشد. 
تومورهای پستان, day‏ و پروستات می‌توانند 
موجب coil‏ میلوفتیزیک شوند. 

۱ دویافته مهم درلام خون محیط ی آنمی میلوفتیزیک 
عبارتند از: 
الف) گلبول‌های قرمز قطره اشکی (Tear drop)‏ 
ب) نمای لکواریتروبلاستوز 


ee )0([ 


۶- در بیمار مبتلا به عفونت EBV‏ لنفوسیت‌های 
آنیپیک خون محیطی. جزء کدام دسته از سلول‌های زیر 
هستند؟ (پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


PMN ب)‎ APC (call 
CD8 د)‎ CD4 ج)‎ 
منونوکلئوز عفونی‎ 


ه تعریف: متونوکلشوز عفونی یک بیماری حاد و 
Self-limited‏ ناشی از ویروس آبشتن sh‏ بوده که معمولا 
نوجوانان و جوانان را مبتلا می‌سازد. ۲ مشخصه Ol‏ 
olay‏ عبارتند ازن 

۱- وجود تب گلودرد و لنفادنیت ژنرالیزه 
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(CTT‏ آزمون‌های تمرینی پاتولوژی) 

۲- لنفوسیتوز سلول‌های T‏ 0108 سیتوتوکسیک 
(نکته اصلی سئوال) 

6 توجه: سندرم مشابهی توسط سیتومگالوویروس 
(CMV)‏ ایجاد می‌شود. به عبارت دیگر CMV‏ نیز 
می‌تواند موجب منونوکلئوزعفونی شود. 

ه راه انتقال: انتقال بیماری از طریق تماس مستقیم و 
نزدیک دهانی مثل بوسیدن است. 

پاتولوژی: تغییرات اصلی در خون. غده لنفاوی. 
طحال, کبد. CNS‏ و olf‏ سایراعضا مشاهده شده و 
عبارتند ان 

۱- لکوسیتوز بین ۱۲ تا ۱۸ هزار 

۲- وجود لنفوسیت‌های بزرگ و آتیپیک با سیتوپلاسم 
حاوی گرانول‌های آزورفیلیک. لنفوسیت‌های آتیپیک از 
نوع سلول 1 CDB‏ سیتوتوکسیک هستند. 

ه تظاهرات بالینی 

۱-علائم کلاسیک شامل تب گلودرد و لنفادنیت است. 

۲- لنفادنوپاتی: اغلب غدد لنفاوی گردنی خلفی. 
آگزیلاری و کشاله oh‏ را درگیر می‌کند. 

۳- اسپلنومگالی: طحال شکننده بوده و با ترومای 
خفیف ممکن است پاره شود (پارگی کشنده طحال). 

سیربیماری: دراکثرموارد. بیماری طی ۴ تا ۶ هفته 
بهبود می‌یابد؛ گاهی خستگی بیشتر طول می‌کشد. 

تشخیص 

(- لنفوسیتوزهمراه با لنفوسیت‌های آتیپیک در خون 
محیطی (اختصاصی‌ترین یافته آزمایشگاهی) 

واکنش هتروفیل مثبت (تست (Monospot‏ 

۳- آنتی‌بادی اختصاصی برای EBV‏ 

و عوارض 

۱- شایع‌ترین عارضه منونوکلئوز عفونی. اختلال 
عملکرد کبدی بوده که به صورت زردی. افزایش آنزیم‌های 
wus‏ بی‌اشتهایی و به ندرت نارسایی کبدی تظاهر 
می‌یابد. 

۲- ویروس EBV‏ ریسک برخی از بدخیمی‌ها از جمله 
لنفوم سلول 18 را به ویژه درمبتلایان به ضعف ایمنی joel)‏ 
مصرف داروهای سرکوب‌کننده ایمنی و دریافت‌کنندگان 
پیوند عضو و مغزاستخوان) بالا می‌برد. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۷- کدامیک از موارد زیر مشخصه کاراکتریستیک 


منونوکلئوز عفونی است؟ . «پرانترنی میان‌دوره خرداد۱۳۰۰) 
الف) لنقادنوپاتی گردنی و مدیاستن 
ب) هپاتواسپلنومگالی 
ج) CD8+T cells‏ 


Anti-EBV antigens د) 5 بالای‎ 


۸- بیماری ۱۵ ساله با گلودرد. تب. بزرگی غدد لنفاوی 
و بزرگی طحال به مدت یک هفته مراجعه نموده است. 
در خون محیطی Atypical lymphocyte‏ به مقدار 
۵ دیده می‌شود. کدامیک از موارد زیر در پیمار دیده 
می‌شود؟ 
VE (il‏ رفتن آنزیم‌های کیدی 
ب) وجود Lacunar‏ در غدد لنفاوی و طحال 


(دستیاری اسفند (AF‏ 


ج) وجود Sarcoid-like granuloma‏ در غدد لنفاوی 
د) وجود آنتی‌بادی ضد پلاکت در سرم 


ازعوارض منونوکلئوز عفونی اختلال عملکرد کبدی بوده 
که موجب G95‏ افزايش آنزیم‌های کبدی, بی‌اشتهایی و 
حتی نارسایی کبد می‌شود. 


ای رد) 


٩‏ در بررسی میکروسکوپیک غده لنفاوی یک 
بیمار ساختمان ore‏ لنفاوی حفظ شده و افزایش 
فولیکول‌های لنفاوی با تنوع در اندازه و شکل و مراکززایا 
دیده می‌شود. همچنین در alld Ll She‏ فاگوسیتی و 
میتوزی واضح مشاهده می‌گردد. تمام تشخیص‌های زیر 
قابل انتظار است بجز: ‏ (پرانترنی میان‌دوره- اردیبهشت )٩۶‏ 

الف) مراحل asl‏ عفونت HIV‏ 

ب) آرتریت روماتوئید 

ج) توکسوپلاسموز 

د) منونوکلتوزعفونی 


لنفادنیت واکنشی 

تعریف: درگیری oud‏ لتفاوی غالبا به شکل لنفادنوپاتی 
درمواجهه با عفونت‌ها و محرک‌های التهابی غیرمیکروبی. 
لنفادنیت واکنشی نام دارد. در لنفادنیت واکنشی PSN‏ 
یافته‌های بافت‌شناسی غیراختصاصی بوده وبه آدنیت 
ole‏ یا مزمن غیراختصاصی تقسیم می‌شوند. 

7 لنفادنیت غیراختصاصی مزمن: Gul jo‏ لنفادنیت 
۳ الگوی پاتولوژی زیردیده می‌شود: 

و هیپرپلازی فولیکولار 

JLB cla fol)‏ شده ویک واکنش فولیکولی یا 
مرکز زایا ایجاد می‌شود. 

۲- هیپرپلازی فولیکولار در آرتریت روماتوئید. 
توکسوپلاسموز و مراحل اوّلیه عفونت 111۷ دیده می‌شود 
a5)‏ اصلی سئوال). 

۳- درافتراق با لنفوم فولیکولا, یافته‌های زیر به نفع 
هیپرپلازی فولیکولار است: 

الف) ساختارغده لنفاوی حفظ شده و بین مراکززیا 

بافت لنفوئید طبیعی وجود دارد. 

ب) تغییر شدید درشکل و اندازه مراکززایا 

ج) وجود لنفوسیت‌ها در مراحل مختلف تمایز 

د) فعالیت فاگوسیتی و میتوزی واضح در مراکززایا 

Case fro)‏ مورد نظرسئوال) 

هیپرپلازی پاراکورتیکال: در این الگو. درگیری 
سلول‌های 1 وجود دارد. علل آن عبارتند ازن 

۱- عفونت‌های ویروسی مثل EBV‏ 

۲- تزریق برخی واکسن‌ها مثل آبله‌مرغان 

۳- داروها به ویژه فنی‌توئین 

ه هیستیوسیتوز سینوسی: در این الگو. هیپرتروفی 
شدید سلول‌های آندوتلیوم و انفیلتراسیون ماکروفاژها 
(هیستوسیت‌ها) مشاهده می‌شود. هیستوسیتوز سینوسی 
بیشتر در oud‏ لنفاوی تخلیه‌کننده سرطان‌ها مشاهده 
گردیده و نشانه پاسخ ایمنی به توموریا محصولات آن است. 


ous -۵۰‏ لنفاوی مجاور توده‌های سرطانی گاهی به 
دلیل غیرمتاستاتیک بزرگ می‌شوند. احتمال مشاهده 
کدامیک از تغیبرات مورفولوژیک غیراختصاصی زیر در 
این غدد لنفاوی بیشتراست؟ 

(پرانترنی شهریو ر۳٩_قطب‏ ۵ کشور ی[دانشگاه Blt‏ 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


الف) هیستیوسیتوز سینوسی 
ب) هیپرپلازی فولیکولی 

ج) هیپرپلازی پاراکورتیکال 
د) لنفادنیت حاد 


۵۱- پسر۱۵ ساله به علت سرفه مراجعه می‌نماید. در 
بررسی انجام شده توده‌ای در مدیاستن دیده می‌شود. 
در خون محیطی بیمار, تعداد سلول‌های سفید افزایش 
و ogre‏ 7/۲۶ سلول نابالغ بلاست با هسته‌های 
چین‌دار (Convoluted)‏ دیده می‌شود. محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور۴٩_قطب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) لوسمی سلول مویی 

ب) لنفوم بوکیت اکستراودال 

ج) لنفوم/لوسمی لنفوبلاستیک سلول T‏ 

د لنفوم سلول مانتل با درگیری مغزاستخوان 


SLs لوسمی /لنفوم لنفوبلاستیک‎ Bl 

9 تعریف: لوسمی لنفوبلاستیک حاد (ALL)‏ شایع‌ترین 
سرطان درکودکان بوده و متشکل از سلول‌های 8 نابالغ 
(B-ALL)‏ و T‏ نابالغ (T-ALL)‏ می‌باشد. B-ALL‏ 
۵ از موارد را شامل می‌شود. 

اپیدمیولوژی 

۱- پیک بروز ,]13-۸1 در حدود ۳ سالگی است. 

۲- پیک بروز T-ALL‏ در نوجوانی است. 

ALL -۳‏ در پسرها و سفیدپوستان شایع‌تر است. 

۴- اغلب مبتلایان زیر ۱۵ سال هستند. 

و پاتوزنز 

۱- موتاسیون درن 010111<در T-ALL‏ 

۲- موتاسیون درژن ۳۸۱65 در B-ALL‏ 
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ازمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- موتاسیون‌های افزایش‌دهنده فعالیت تیروزین 
کیناز و 13۸5 نیزدر م۸ اهمیت دارند. 

و پاتولوژی 

- مغزاستخوان. هیپرسلولار و مملو از لنفوبلاست 
(سلول‌های نابالغ) است. 

۳- لنفوبلاست‌ها حاوی کروماتین فشرده در هسته. 
هستک کوچک و سیتوپلاسم کم و بدون گرانول هستند. 

9 لام خون محیطی: در لام خون محیطی یافته‌های 
زیردیده می‌شود: 

(- لکوسیتوز:گاهی تعداد گلبول‌های سفید بیش از 
۰ است. در۵۰ ازبیماران این مقدار کمتراز»۱ هزار 
است. 

۲- آنمی 

۳- ترومبوسیتوپنی با پلاکت کمتراز۱۰۰ هزار 

۴- نوتروپنی 

ه ژنتیک 

۱- شایع‌ترین اختلال ژنتیکی در B-ALL‏ در کودکان. 
هیپردیپلوییدی و ترانسلوکاسیون (12:21) می‌باشد. 

۲- در بزرگسالان. ۲۵ از LAB-ALL‏ ناشی از 
ترانسلوکاسیون (9:22) و فیوژن ,1301-۸91 است. 

ایمنوفنوتیپ: به منظور طبقه‌بندی تومورهای 
لنفوبلاستیک و افتراق آنها از AML‏ از ایمنوفنوتیپ 
استفاده می‌شود. 

TAT -‏ ریک DNA‏ پلیمران در 19۵ از مبتلایان به 
ALL‏ وجود دارد ربسیار مهم). 

۲- در B-ALL‏ شاخص‌های سلول 3 6019 و 6022 

۳- در Cute CD3 .T-ALL‏ است. 

ه تظاهرات بالینی 

۱- سرکوب عملکرد مغزاستخوان و به دنبال آن ضعف 
ناشی ازآنمی, تب ناشی ازعفونت ثانویه به نوتروپنی و 
خونریزی ناشی از ترومبوسیتوپنی 

۲- درد استخوان, لنفادنوپاتی منتشر اسپلنومگالی. 
هپاتومگالی 

۳- در۵۰ تا۷۰/ موارد T-ALL‏ توده‌های مدیاستینال 
دیده می‌شود Case io)‏ مورد نظر سئوال). در این 
بیماران. علائم ناشی از فشردگی عروق بزرگ و راه‌های 
هوایی در مدیاستن رخ می‌دهد. 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
۴- علاثم CNS‏ شامل سردرد. استفراغ و فلج عصب 
۵ درمان: با شیمی‌درمانی» ۸۹۵ کودکان مبتلابه ALL‏ 
بهبود می‌یابند درحالی که ۲۵ ت۴۰/ از بالغین درمان 
می‌شوند. 


OB) 


۲- پسربچه‌ای با idle‏ ضعف. بی‌حالی و اپیستاکسی 

به درمانگاه آورده شده است. در معاینه, لنفادنوپاتی 

ژنرالیزه ود رآزمایشات انجام شده آنمی. ترومبوسیتوپنی, 

لکوسیتوز شدید و تعداد زیادی سلول‌های نارس در 

خون محیطی مشاهده شد؛ کدامیک از پیماری‌های 

زیر محتمل‌تراست؟ 
ALL (all‏ 


(پرانترنی -اسفند (VV‏ 
ب) AML‏ 


۳ کدامیک از موارد زیربه نفع پیشآگهی بهتردر 

لوسمی لنفوبلاستیک حاد (ALL)‏ محسوب می‌شود؟ 
(پرانترنی - شهریور٩٩)‏ 

ب) لکوسیتوز شدید 

د) درگیری CSF‏ 


الف) هیپودیپلوئیدی 
ج) سن VEY‏ سال 


آقا پی شآگهبی لوسمی‌های حاد 

ه عوامل موثردر پیش‌آگهی خوب 

۱-کودکان بین ۲ تا۱۰ سال «نکته سئوال) 

۲- هیپردیپلوئیدی 

۳- تعداد پاین WBC‏ 

@ عوامل موثردر پیش‌آگهی بد 

۱-کودکان کمتراز۲ سال. چرا که با ترانسلوکاسیون 
درگیرکننده ژن (alee MLL‏ دارند. 

۲- تظاهر در نوجوانی و بزرگسالی 

۴- وجود سلول‌های بلاست بیشتراز۱۰۰۰۰۰ درخون 


محیطی 


۴- یک مرد ۶۰ ساله با شرح حال سه هفته‌ای از Dip‏ 
غدد لنفاوی درگردن و زیر بغل مراجعه کرده است. 
6 بیمار نشان‌دهنده آنمی خفیف و لکوسیتوز 
30000/mL‏ است. بیش از ۸۰ گلبول‌های سفید. 
لنفوسیت‌های کوچک و AIL‏ هستند. کدامیک از 
تشخیص‌های زیر برای این slow‏ مطرح است؟ 
(پنترنی AV spare‏ قطب ۶ کشور ی[دانشگاهزنجان/) 

Acute lymphoblastic leukemia (JI 

Infectious mononucleosis ب)‎ 

Chronic myelogenous leukemia (¢ 


Chronic lymphocytic leukemia (9 


[] لوسمی لنفوسیتیک مزمن (CLL)‏ 

و اپیدمیولوژی: شایع‌ترین لوسمی در بزرگسالان در 
کشورهای غربی است. 

وپاتوژنن CLL‏ توموری با رشد آهسته است. 
سلول‌های توموری دارای سطوح بالایی از 19612 هستند 
در CLL‏ به علت اختلال در سیستم ایمنی. عملکرد 
طبیعی لنفوسیت 13سرکوب شده و هیپوگاما گلوبولینمی 
زآمی‌ WORD‏ 

علائم بالینی: انآ در اکثر موارد بی‌علامت 
می‌باشد. علاشم شایع غیراختصاصی بوده و شامل 
خستگی زودرس. کاهش وزن و بی‌اشتهایی هستند. 
لنفادنپاتی ژنالیزه و هپاتواسپلنومگالی در 71۵۰-۶۰ 
موارد وجود دارد. هیپوگاماگلوبولینمی در بیش ازنیمی 
از بیماران و معمولا در مراحل انتهایی بیماری ایجاد 
می‌گردد؛ لذا شانس عفونت‌های با کتریایی VO‏ می‌رود. 
coil‏ همولیتیک اتوایمیون و ترومبوسیتوپنی شیوع SES‏ 
دارند. 

یافته‌های پاتولوژیک 

۱- لنفوسیتوز مطلق رلنفوسیت‌های کوچک و بالغ) 

۲- لنفوسیت‌های لوسمیک. شکننده هستند و در زمان 
dati‏ لام خون محیطی. می‌شکنند و سلول‌های Smudge‏ 


ایجاد می‌کنند. 
۳- درغدد لنفاوی درگیر صفحاتی از لنفوسیت‌های 
گرد و کوچک دیده می‌شوند. 


۴- کانون‌هایی از سلول‌های فعال میوتیک دیده 
می‌شوند که به آنها Proliferation Center‏ اطلاق 


می‌گردد. مشاهده این مراکزتکتیری تشخیص را قطعی 
می‌سازند. 

ایمنوفنوتیپ: ان یک نئوپلاسم سلول‌های GLB‏ 
بوده که در آنها CD20‏ و CDS‏ مثبت است. 


سس تتتق 


۵- در اسمیر خون محیطی بیماری با لکوسیتوز, 
لنفوسیت‌های کوچک با ظاهر UL‏ و هسته گرد و پررنگ 
همراه با تعداد زیادی سلول‌های له شده (Smudge cells)‏ 
دیده می‌شود. در بررسی ایمنوفنوتیپ سلول‌های 
لنفوسیتی. مارکرهای سطحی 0020 و CDS‏ را دارا 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) (B-ALL) Acute lymphoblastic leukemia‏ 
ب) (T-ALL) Acute lymphoblastic leukemia‏ 
ج) Hairy cell Leukemia‏ 


Chronic lymphocytic leukemia د)‎ 


۵۶- آقای ۷۰ ساله بدون مشکل خاصی جهت معاینه 
سالانه مراجعه نموده است. درآزمایش خون افزایش 
شدید گلبول‌های سفید با ۸۸۵ لنفوسیت‌های بالغ 
دیده می‌شود. هموگلوبین. گلبول‌های قرسزو پلاکت 


www.kaci.ir 


۳۷ 


= 


www.kaci. 


YA 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


نرسال است: plas‏ تشخیص برای این بیمار مطرح 


Soul‏ . «پرانترنی اسفند ۹۵-قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
AML (ill‏ ب) ALL‏ 


ee (©) 


۷- در بررسی میکروسکوپی غدد لنفاوی خانمی ۵۴ 
ساله که با لنفادنوپاتی ژنرالیزه بدون درد مراجعه نموده 
است. سلول‌ها عمدتاً بزرگتر از لنفوسیت معمولی 
pp Slog Sty‏ فشرده و جدارهسته نامنظم و شکافدار 
می‌باشند که با تعدادی از سلول‌های بزرگترباکروماتین 
وزیکولرو چندین هستک مخلوط شده‌اند. سلول‌های 
توموری برای CD10 «CD20‏ و BCL6‏ مثبت هستند. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
«دستیاری -اردیبهشت )٩۶‏ 

Nodular sclerosis hodgkin lymphoma الف)‎ 

Lymphocyte -predominance hodgkin lymphoma(> 

Follicular lymphoma (¢ 

Mantle cell lymphoma د)‎ 


اپیدمیولوژی: این لنفوم تقریباً شایع. ۸۴۰ 
لنفوم‌های نان هوچکین (NHL)‏ بزرگسالان را تشکیل 
می‌دهد. بیشتر مبتلایان بالاتراز۵۰ سال هستند. 

پاتوزنن بیش از ۸۵ موارد لنفوم فولیکولر دارای 
ترانسلوکاسیون (14:18)) هستند که موجب اتصال oo}‏ 
312 روی کروموزوم ۱۸ به لوکوس 1811 در کروموزوم ۱۴ 


می‌شود. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: بیان بیش از حد پرونئین 
2 تیک يافته مهم در لنفوم فولیکولر است. 


ه ایمنوفنوتیپ: این لنفوم, مارکرهای سلول ‏ را 
بروز می‌دهد که عبارتند از: BCL6 ۰0010 «CD20‏ 
(۱۰۰/ امتحانی). 
تظاهرات بالینی: با لنفادنوپاتی بدون درد ژنرلیزه 
تظاهر می‌یابد. درگیری خارج گره‌ای Jeo)‏ احشاء) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Centroblast سلول‌های‎ 


Centrocyte سلول‌های‎ 


سلول‌های Centrocyte‏ و Centroblast‏ در لنفوم 


لیکولر 


غیرشایع بوده ولی اکثرا مغزاستخوان درهنگام تشخیص 
درگی رگردیده است. 

و پاتولوژی: غدد لنفاوی معمولا یک نمای پرولیفراسیون 
ندولر دارند. دو سلول زیر در این لنفوم کاراکتریستیک 


هستند: 
۱- سلول‌های :Centrocyte‏ این سلول‌ها کمی بزرگتراز 
لنفوسیت‌ها بوده و هسته آنها شکاف‌دار و زاویه‌داراست. 
۲- سلول‌های Centroblast‏ این سلول‌ها بزرگتر بوده 
ودارای کروماتین وزیکولر چند هستک و مقدارمتوسطی 
TD‏ > دراين لنفوم میتوز شایع نبوده و آپوپتوزوجود 
ندارد. 
سیر بیماری: سیر بیماری بسیار طولانی بوده 
(میانگین بقای حدود ۱۰ سال) که به Cale‏ درمان نیست؛ 
لذا برخلاف سیربالینی خفیف. آنها به آسانی درمان‌پذیر 
نمی‌باشند. 4۴۰ از مبتلایان به لنفوم فولیکولر به لنفوم 
سلول 1 بززگ منتشرتبدیل می‌کردند. 


۸- بیمار۵۰ ساله‌ای با لنفادنوپاتی ژنرالیزه مراجعه 
کرده است. در بررسی نمونه بیوپسی غدد لنفاوی 
گردنی. ساختمان آن بهم خورده است و نمای 


ندولر دارد. سلول‌های نئوپلاستیک کمی بزرگتر از 
لنفوسیت‌های معمولی هستند و دارای هسته با 
کروماتین متراکم. نامنظم و شکاف‌دار هستند. این 
سلول‌ها در رنگ‌آمیزی ایمنوهیستوشیمیایی +3012 
+0010 و CD20+‏ هستند. کدامیک از موارد زیر در 
این بیمار پیشتر احتمال دارد؟ 

الف) بیماری دارای پیشرفت بسیار سریع است. 


(دستیاری -اسفند (AV‏ 


ب) ترانس لوکاسیون (8:22)) وجود دارد. 
ج) افزایش بیان ژن 0-006 در سلول‌های نئویلاستیک 
0( گرفتاری مغزاستخوان در زمان تشخیص بیماری 


۱- لنفوم فولیکولرسیری بسیار طولانی دارد رگزینه الف). 

۲- دربیش از۸۵/ بیماران مبتلا به لنفوم فولیکولر 
ترانسلوکاسیون )14518( oot‏ می‌شود (گزینه ب). 

۳- بیان بیش ازحد 8012 یک یافته مهم دراین 
بیماری است (گزینه ج). 

۴- لنفوم فولیکولر با لنفادنوپاتی بدون درد ژنرالیزه 
تظاهرمی‌یابد. اکثرا مغزاستخوان در هنگام تشخیص 
درگیرشده است (گزینه د). 


4- آقای ۴۵ ساله ay‏ علت ایجاد توده‌های بدون 
درد گردنی مراجعه کرده است. در معاینه. لنفادنوپاتی 
ژنرالیزه بدون BL‏ دیگری وجود دارد. در بررسی 
میکروسکوپی یکی از غدد لنفاوی. نمای ندولی 
متشکل از لنفوسیت‌های شکاف‌دارکوچک مخلوط 
با تعداد کمتری از سلول‌های لنفوئیدی با هسته‌های 
وزیکولر دیده می‌شود. وجود کدامیک از مارکرهای 
زیرباعث pre‏ پاسخ به درسان کامل دراین بیمار 


می‌شود؟ (پرانترنی -اسفند )۸٩‏ 
(ill‏ 8012 ب) CD19‏ 
ج) 8016 د) CD20‏ 


بروز بیش از حد 3012 که یک مهارکننده آپوپتوز است 
موجب افزایش بقای سلول توموری درلنفوم فولیکولر 
می‌شود؛ همچنین به پاسخ سئوال OY‏ مراجعه شود. 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی TTD‏ 


)0([ 


۰- بیمار ۳۷ ساله با علائم گوارشی و کاهش وزن 
شدید مراجعه کرده است. درآندوسکوپی. پولیپ‌های 
فراوان در روده کوچک مشاهده شده است. بررسی 
میکروسکوپی پولیپ‌ها. ارتشاح شدید لنفوسیتی را در 
مخاط نشان می‌دهد. ایمنوهیستوشیمی نمونه برای 
مارکرهای CD19 ۰0020 ۰005 «Cyclin D1‏ مثبت 
است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۷ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه py‏ 

Marginal zone lymphoma (call 


Follicular lymphoma (~ 
Mantle cell lymphoma ج)‎ 
Diffuse large B-cell lymphoma د)‎ 


2 لنفوم سلول Mantle‏ 

هتعریف: لنشوم سلول Mantle‏ از سلول‌های B‏ 
تشکیل شده است که در Mantle Zone‏ فولیکول‌های 
لنفاوی طبیعی قررداند. 

«پاتوژنن تقریبا در تمامی موارد ترانسلوکاسیون 
(11,14)) وجود دارد. این ترانسلوکاسیون ژن Cyclin D1‏ 
قرار گرفته بر روی کروسوزوم ۱۱ را به زنجیره سنگین 
ایمنوگلبولین (ISH)‏ واقع برکروموزوم ۱۴ متصل می‌کند. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: درلنفوم سلول Mantle‏ 019 
CDS 0‏ و پروتئین Cyclin D1‏ مثبت هستند. 

(6) توجه: وجود پروتئین 01 Cyclin‏ لنفوم سلول Man-‏ 
tle‏ ,| از /SLL‏ ,نآ افتراق می‌دهد رنکته اصلی سئوال). 

۵ علائم بالینی: اغلب مبتلایان با خستگی (ضعف) و 
لنفادنوپاتی مراجعه می‌کنند. این لنفوم. مغزاستخوان؛ 
طحال. کبد و اغلب دستگاه گوارش را درگیر می‌نماید. 

8 کنکته‌ای بسیار مهم: دستگاه گوارش در لنفوم 
6 در اغلب موارد درگیر بوده و به شکل پولیپ تظاهر 
می‌یابد رپولیپوز لنفوماتوئید). 

پاتولوژی: لتفوم سلول Mantle‏ غدد لنفاوی را به 
صورت منتشریا ندولر درگیر می‌نماید. 

۱- سلول‌های توموری اندکی بزرگتر از لنفوسیت‌های 
طبیعی هستند و دارای هسته نامنظم و شکاف‌دار 
می‌باشند. هستک‌ها واضح نیستند. 

۲- به طورکمترشایع. سلول‌های تومورال بزرگترو 
مشابه لنفوبلاست هستند. 


err ۱20۱.۱۳ 


+t 
- 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- مفزاستخوان در اکثر موارد درگیر بوده و خون 
محیطی در۲۰/ موارد لوسمیک است. 

درمان: این تومورها مهاجم و غیرقابل درمان 
هستند. میانگین بقا بیماران ۴ تا ۶ سال است. 


ol: oe 


-r‏ آقای ۰ ساله‌ای با مشکلات گوارشی مراجعه نموده 


است. در کولونوسکوپی, ندول‌های زیرمخاطی متعده 
مشهوداست. دربیوپسی ازضایعه . سلول‌های لنفوسیتیک 
کوچک منوتون با هسته‌های اندکی نامنظم و هستک 
ناواضح مشهود می‌باشد. در بررسی ایمنوهیستوشیمی؛ 
CD20 5‏ و 21 Cyclin‏ مثبت می‌باشد. تشخیص 
تومور کدامیک از انواع لنفوم‌های زیراست؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵-قطب ۱ کشور ی HF AK Alo]‏ و مازندران]) 

Small cell lymphocytic (Wa! 

Mantle cell ب)‎ 

Follicular (¢ 

Burkitt (9 


OWSGMB ----------------------‏ 
۲- در بیویسی غدد لنفاوی مرد۲۰ ساله مبتلا به 
Mantle cell lymphoma‏ تمام موارد زیر قابل انتظار 
است. بجز: 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
(all‏ گرفتاری زیر مخاط گوارشی نمای Lymphomatoid‏ 
polyposis‏ دارد. 
ب) Cyclin D1‏ مثبت است. 
ج) از سلول‌های ۲ تشکیل شده است. 
د) اکتربیماران با خستگی و لنفادنوپاتی مراجعه می‌کنند. 


لنفوم سلول ;!Mantle‏ سلول‌های 1۶ تشکیل شده 


است؛ همچنین به پاسخ سئوال ۶۰ مراجعه شود. 


سر دور ه 
۳- مرد ۵۵ ساله با خستگی زودرس, بزرگی غدد 
لنفاوی گردن و زیر بغل, بزرگی طحال و کبد به همراه 
لکوسیتوز مراجعه کرده است. بیوپسی از غدد لنفاوی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


گردن نشانگرتخریب وسیع ساختمان طبیعی غدد 
لنفاوی توسط ورقه‌هایی از سلول‌های لنفوئید با 
سای زکوچک تا متوسط. Lal‏ شبیه لنفوبلاست با 
غشاء هسته نامنظم و هستک نامشخص بوده که در 
رنگآمیزی ایمنوهیستوشیمی جهت CD19‏ 6020, 
5 و ۵1 Cyclin‏ مثبت و از نظر TAT‏ و 023 منفی 
می‌باشد. محتمل‌ترین اختلال سیتوژنتیک سلول‌های 


تومورال plas‏ می‌باشد؟ (دستیاری -اردیبهشت AT‏ 
(wl‏ (1)00:22 ب) (1)11:14 
ج) (1)14:18 د) t(11;18)‏ 


59 ST )0([ 


۴- درمعاینه فیزیکی بیماری ۶۲ ساله با توده گردنی: 
غدد لنفاوی بزرگ در زیر بغل دیده می‌شود. CBC‏ بیمار 
طبیعی است. بیوپسی غده لنفاوی, از بین رفتن طرح 
طبیعی آن و تکثیر سلول‌های لنفوئیدی بزرگ با هستک 
برجسته را نشان می‌دهد. بررسی ایمنوهیستوشیمی 
برای مارکرهای ۰0020 CD10 «CD19‏ مثبت و برای 
مارکرهای 5 ۰0015 CD30 ۰003 ‘TdT‏ منفی 
است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرنترنی شهریور ۹۸ قطب ۲ کشور ی [دانشگاه (pep‏ 

Diffuse Large B-cell lymphoma الف)‎ 

Chronic lymphadenitis (> 

Acute lymphoblastic leukemia ج)‎ 

Hodgkin lymphoma د)‎ 


Diffuse Large B-cell Lymphoma & 


اپیدمیولوژی: شایع‌ترین لنفوم در بزرگسالان بوده 
و تقریبا ۸۳۵ از تمام لنفوم‌های نان‌هوچکین بالفین را 
شامل شون 

ه پاتوزنن درم موارد؛ بازآرایی ژن 301.6 وجود داشته که 
برروی کروموزوم 3027 قرار دارد. دردرصد بیشتری ازموارد 
موتاسیون BCLO‏ وجود دارد. در۳۰/موارد (14,18)) وجود 
داشته که با بیان بیش از حد ژن BCL2‏ همراه است. 


.Diffuse Large B-cell Lymphoma‏ سلول‌های 
توموری دارای هسته بزرگ. کروماتین وهستک‌های 


8 نکته: تغییرات ژن 1801.6 در لنفوم سلول ظ بزرگ 
منتشربسیار مهم است. 

مورفولوژی: سلول‌های توموری دارای هسته گرد یا 
بیضی وکروماتین پراکنده هستند. هسته‌ها بزرگ بوده 
و دارای چند هستک برجسته هستند (مثل Case‏ مورد 
نظرسئوال). سیتوپلاسم سلولی؛ رنگ پریده بوده و حجم 
متوسطی دارد. 

و ایمنوفنوتیپ: این تومور, از سلول‌های ظ بالغ 
تشکیل گردیده است. لذا تمام آنتیژن‌های سلول B‏ 
(CD20)‏ را بروزمی‌دهند. بسیاری ازآنها 181و یا 126 
سطحی دارند. 0010 و 19012 هم ممکن است مثبت 
باشند (نکات اصلی سئوال در زمینه مارکرها). 

elgile 

۱- ویروس EBV‏ می‌تواند موجب لنفوم سلول RB‏ 
منتشردرآفراد مبتلا به ایدزیا سرکوب ایمنی ایاتروژثیک 
(مثل بیماران پیوندی) و یا افراد مُسن بشود. 

۲- هرپس ویروس انسانی نوع ۸ (HHV-8)‏ سارکوم 
کاپوزی که عفونت با هرپس ویروس انسانی نوع ۸ نیز 
نامیده می‌شود می‌تواند موجب لنفومی شود که با افیوژن 
در پلور, پریکارد یا پریتوئن همراه است. 

۳- لنفوم سلول 3 بزرگ مدیاستینال: معمولا درزنان 
جوان رخ می‌دهد و در اکثرموارد به CNS‏ و احشاء شکمی 
گسترش می‌یابد. 

تظاهرات بالینی: سن متوسط ابتلا به این لنفوم. 
۰ سال می‌باشد, اگرچه درهرسنی دیده می‌شود. این 


فصل ۲ + بیماری‌های خون و انکولوژی 


بیماران Vg ore‏ با یک توده با رشد سریع و علامتداردر 
یک غده لنفاوی یا یک محل خارج گرهی تظاهر می‌یابند. 
برخلاف لنفوم فولیکولر, کبد. طحال و مغزاستخوان در 
زمان تشخیص درگیر نمی باشند. 

6 سیربیماری: تومور مهاجمی بوده که اگردرمان 
نشود به سرعت کشنده است. 


۵- پسریچه‌ای با توده شکم مورد بررسی قرار گرفته و 
در بافت‌شناسی, تکثیر سلول‌های یکنواخت با اندازه 
متوسط با هسته‌های گرد يا بیضی. دارای هستک 
با تکثبر فراوان و نمای آسمان پُرستاره دیده می‌شود. 
بررسی‌های مولکولی (4)8:14 را نشان می‌دهند. 
تشخیص چیست؟ 

sicily)‏ شهریور۷٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه نبریزا) 


(il‏ لنفوم سلول Slate‏ ب) لنفوم سلول منتل 


ج) لنفوم بورکیت د) لنفوم فولیکولار 

2 لنفوم بورکیت 

تعریف: لنفوم بورکیت یک تومور بسیار مهاجم 
سلول‌های JLB‏ است. 


ه اپیدمیولوژی: لنفوم بورکیت بیشتراطفال و جوانان 
رادرگیرمی‌کند» به طوری که لنفوم بورکیت عامل 1۳۰ 
لنفوم‌های غیرهوچکینی کودکان در آمریکاست. لنفوم 
بورکیت سریع‌ترین رشد را دربین تومورهای انسان دارد. 

و پاتوزتن لنفوم بورکیت با جابه‌جایی ژن ۱۷۲۷ برروی 
کروموزوم ۸ همراهی دارد. بیشتر la ple ale‏ ژن MYC‏ 
را با ژن آع1 روی کروموزوم ۱۴ ادغام می‌کنند )£814 
(6) توجه: سلول‌های تومورال اکثرا به صورت نهفته با 
ویروس اپشتاین ‏ بار (EBV)‏ آلوده شده‌اند. 
gy‏ یادآوری: دو ویزگی مهم ژنتیکی لنفوم بووکیت 
عبارتند pl‏ 

۱- بیان بیش ازحد MYC‏ 

1)8:14( -۲ 

ه ایمنوفنوتیپ: لنفوم بورکیت. 1811 سطحی وتمام 
مارکرهای سلول 13 (CD20)‏ و نیزمارکرهای سلول 13مراکز 
Li;‏ مانند CD10‏ و BCL6‏ را 5992 می‌دهد. 


۳۱ 


بن‌های تمرینی (پاتولوژی) 


Starry-sky appearance 
Nucleoli Macrophages 
۵ 


Mitotic figure 
Non-cleaved lymphoid cells 


» پاتولوژی: در گزارش لام پاتولوژی لنفوم بورکیت موارد 
زیر وجود دارد: 

۱- سلول‌های توموری اندازه متوسط داشته و به 
طور معمول دارای هسته‌های گرد یا بیضی حاوی ۲ تا ۵ 
هستک واضح می‌باشند. 

¥- مقادیر متوسطی سیتویلاسم بازوفیلی یا آمفوفیلیک 
وجود دارد که اغلب دارای واکوئل‌های کوچک مملو از 

۳- فعالیت میتوزی بالاو هستک‌های برجسته دارند. 
میتوزو آپوپتوز بسیار زیاد یکی ازیافته‌های مهم در لنفوم 
بورکیت است. 

۴- نمای آسمان پرستاره به علت حضور ماکروفاژهای 
طبیعی. کم‌رنگ و پراکنده یافته کاراکتریستیک لنفوم 
بورکیت می‌باشد (۱۰۰/ امتحانی). 

هتظاهرات بالینی: تظاهر لنفوم بورکیت اغلب به 
صورت خارج گرهی (Extranodal)‏ است. در مناطق 
اندمیک, درگیری فک فوقانی یا فک تحتانی شایع است. 
درآمریکای شمالی تومورهای شکمی (روده؛ رتروپریتوئن و 
تخمدان‌ها) شایع می‌باشد. 
توجه: تظاهرات لوسمی در لنفوم بورکیت (به ویژه در 
نوع افریقایی) شایع نیست. 

* درمان: اکثربیماران به رژیم‌های قوی «less cond‏ 
پاسخ می‌دهند. 
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موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۶- پسر ۱ ساله‌ای با درد و اتساع شکم در طی 
هفته گذشته مراجعه می‌کند. بررسی رادیولوژی, توده 
۷ سانتی‌متری در ناحیه دربچه ایلئوسکال را نشان 
می‌دهد. بررسی میکروسکوپی, نشان‌دهنده سلول‌های 
لنفوئیدی تهاجمی با اندازه متوسط با الگوی منتشر 
هستک‌های متعدد کوچک. تعداد فراوان میتوز آپویتوزو 
نمای آسمان پُرستاره است. بررسی کاریوتیپ (1)8:14 را 
نشان می‌دهد؛ محتمل‌ترین تشخیص کدامیک از موارد 
زیرمی‌باشد؟ 

Diffuse large B-cell lymphoma الف)‎ 


(پرانترنی میان‌دوره -آبان OF‏ 


Acute lymphoblastic leukemia /lymphoma (> 
MALT marginal zone) lymphoma ج)‎ 
Burkitt lymphoma د)‎ 


0 


۷-کودک ۴ ساله با توده ایللوسکال تحت عمل 
جراحی قرار می‌گیرد. در بررسی میکروسکوپی. 
سلول‌های تومورال با هسته‌های گرد تا بیضی و چند 
هستک مجزا دیده می‌شود. سیتوپلاسم La Jolin‏ 
بازوفیلیک بوده و تکثیرو مرگ زیاد سلول‌های تومور 
باماکروفاژهای حاوی قطعات سلولی دیده می‌شود. 
کدام تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشوری [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 

Mantle cell lymphoma الف)‎ 

Burkitt lymphoma ب)‎ 

Marginal zone lymphoma ج)‎ 


Intestinal T-cell lymphoma د)‎ 


۸- کودک ۱۰ ساله با توده‌ای ۸ سانتی‌متری در مندیبل 
مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی. درگیری 
منتشر توسط سلول‌های یک شکل با هستک‌های ریز 
و میتوز فراوان دیده می‌شود که نمای آسمان پُرستاره 
را نشان می‌دهد. در بررسی ایمنوهیستوشیمیایی 
سلول‌ها برای CD20‏ و Code CD19‏ هستند. گزینه 


صحیح کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ _قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) لتفوم بورکیت ب) 0 
چالنفوم فولیکولار.. ۵ نالل۸ 


۹- در بررسی میکروسکوپی توده AS‏ صفاقی پسر 
۰ ساله توموری متشکل از سلول‌های نسبتا منوتون با 
هسته‌های گرد تا بیضی که ۲ تا ۵ هستک دارند. دیده 
می‌شود. فعالیت میتوزی قابل توجه با ماکروفاژهای 
فراوان بینابینی نمای آسمان پرستاره را ایجاد کرده 
است. منشاء سلولی این تومور در اکثریت موارد 


کدامیک از سلول‌های زیر است؟ ‏ (پرانترنی -شهریور٩۸)‏ 
الف) پلاسماسل ب) ماکروفاژ 
ج) لنفوسیت 1 د) لنفوسیت T‏ 


۰- درنمای میکروسکوپیک توده شکمی سریعا بزرگ 
شونده در یک نوجوان. صفحات سلول‌های توموری 
با سایزمتوسط, هسته گرد و چندین هستک با مقدار 
متوسط سیتوپلاسم بازوفیلیک دیده می‌شوند. در بین 
آنها تعدادی ماکروفاژ که دبری‌های هسته‌ای بلع کرده و 
نمای آسمان ُرستاره را ایجاد نموده‌اند. مشهود هستند. 
میتوز و آپوپتوز فراوان است. سلول‌ها برای CD10 «CD20‏ 
و BCLO‏ مثبت هستند. اختلال در کدام ژن با ضایعه 
همراهی دارد؟ (پانترنی اسفند ۷٩-سئوال‏ مشترک تمام قطب‌ها» 

MYC on chromosome 8 الف)‎ 

Cyclin D1 chromosome 11 ب)‎ 

BCL2 on chromosme 14 (¢ 

NOTCHI on chromosome 12 د)‎ 


لنفوم بورکیت با جابه‌جایی ژن 11۷6 برروی کروموزوم ۸ 
همراهی دارد؛ همچنین به پاسخ سئوال ۶۵ مراجعه شود. 


۱- جوانی ۲۰ ساله با توده فک مراجعه نموده 
است. در بررسی میکروسکوپیک توده. سلول‌های 
گرد تابیضی با اندازه متوسط حاوی ۲ تا ۵ هستک و 
سیتوپلاسم آمفوفیلیک مشهود است. سلول‌ها درجه 
بالایی از میتوز و آپوپتوز را نشان می‌دهند. کدامیک از 
تغییرات ژنتیکی زیر بیشتر به نفع بیماری است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩_قطب‏ ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]) 

Overexpression of MYC (Will 

NOTCH 1 mutation ب)‎ 

BCL-ABR rearrangement (¢ 


Tyrosin kinase activation (9 


۲- کودکی ۱۰ ساله به علت تب و لاغری مراجعه کرده 
است. در معاینه وی. توده شکمی در ناحیه RLQ‏ 
CSL‏ می‌شود که بعد از عمل جراحی تحت بررسی 


پاتولوژیک قرار می‌گیرد. ارتشاح منتشر سلول‌های 5 


منوتون با اندازه متوسط و فعالیت میتوزی بالاکه لابلای 
آنها ماکروفاژهای طبیعی «نمای آسمان پرستاره) در 
تومور تشخیص داده می‌شود. احتمال وجود کدامیک 
از انواع ترانسلوکاسیون‌های کروموزومی در این تومور 


بیشتراست؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) ۸:۱۴ ب) ۹:۲۲ 
ج) ۵:۱۵ د) ۳:۱۷ 


۴ ویزگی مهم درلنفوم بورکیت عبارتند ازن 
sles -۱‏ آسمان پرستاره (Starry-Sky)‏ 
۲- فعالیت میتوزی و آپویتوزی بالا 

۳- ترانسلوکاسیون (4)8,14 

۴- بیان بیش از حد ژن MYC‏ 


- ...۲( [ب) 
۳- کدامیک از انواع لنفوم‌های زیر تمایل بیشتری به 
تظاهر Extranodal‏ دارد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ _قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد)) 
Hodgkin lymphoma (WI‏ 
ب) Follicular lymphoma‏ 


Small lymphocytic lymphoma ج)‎ 
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۳۴ 


ECCT‏ آزمون‌های تمرینی(پاتولوزی» 


Burkitt lymphoma د)‎ 


تظاهرلنفوم بورکیت اغلب به صورت خارج گرهی 
(Extranodal)‏ است . 


۴- کودک ۱۰ ساله باتوده ناحیه ایلئوسکال مراجعه 
نموده است. در بیوپسی انجام شده سلول‌های 
لنفوئید منوتون با هسته‌های نوکلئولی دارد و 
سیتوپلاسم بازوفیلیک واکوئله همراه با تعداد فراوان 
jg Slo‏ با ایجاد نمای آسمان پرستاره (Starry sky)‏ 
مشاهده گردید. با توجه dy‏ محتمل‌ترین تشخیص 
مطرح شده. کدامیک از ویزگی‌های این لنفوم نیست؟ 
(پرانتونی اسفند ۳٩-قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد)) 

EBV همراه با‎ (Wil 

ب) تمایل به درگیری اکسترانودال 

ج) بروز مارکرهای سلول 13 در این لنفوم 

د) شیوع بالای تابلوی لوسمی در بیماران 


تظاهرات لوسمی در مبتلایان به لنفوم بورکیت (به ویژه 
نوع آفریقایی) شایع نیست؛ همچنین به پاسخ سئوال ۶۵ 
مراجعه شود. 


)۰ 1967 


۱ منونوکلشوزعفونی موجب تب. گلودرد و لنفادئیت 
ژنرالیزه می‌شود. سلول درگیر در این بیماری؛ 
سلول‌های 1 *108) سیتوتوکسیک هستند. سایر 
نکات مهم دراین بیماری به قرار زیر است: 

0 وجود لنفوسیت‌های آتیپیک با سیتوپلاسم 
حاوی گرانول‌های آزورفیلیک 

اسپلنومگالی و طحال شکننده که با ترومای 
خفیف. پاره می‌شود SU)‏ کشنده طحال) 

* ریسک لنفوم سلول gel eB‏ بیماران افزایش 
می‌یابد. 

© مهمترین عارضه آن اختلال عملکرد کبد است. 

۲ علل لتفادنیت واکنشی با الگوی هیپرپلازی 
فولیکولار عبارتند از: 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


(ll‏ آرتریت روماتوئید 
ب) توکسوپلاسموز 
ج) مراحل als]‏ عفونت HIV‏ 

۳ علل لنفادنیت واکنشی با الگوی هیپرپلازی 
پاراکورتیکال,عبارتد از 
الف) EBV‏ 
ب) واکسن آیله مرغان 

ج) داروها و به ویژه فنی‌توئین 

۴ الگوی لنفادنیت واکنشی ناشی از سرطان به 
صورت هیستیوسیتوز سینوسی است. 

۵ شایع‌ترین سرطان کودکان. ALL‏ است. 

۶ مهمترین ویزگی ALL‏ که آن را از ۸۱1 افتراق 
می‌دهد وجود TAT‏ در ایمنوفنوتیپ است. 

ALL ۷‏ نوع (T-ALL) T‏ در d+‏ تا 7۷۰ موارد با 
توده‌های مدیاستن تظاهرمی‌یابد. پیک بروزآن 
در نوجوانی است. 

(CD19 شاخص‌های سلول 3یعنی‎ B-ALL در‎ A 
مثبت هستند.‎ CD10 و‎ 2 

CD3 T-ALL yo ٩‏ مثبت است. 

۰ ویژگی‌های تشخیصی مهم CLL‏ عبارتند jl‏ 
* شایع‌ترین لوسمی در بزرگسالان بوده وسن 
متوسط تشخیصی ۶۰ سال است. 
@ لنفوسیتوز مطلق با لنفوسیت‌های کوچک و بالغ 
به همراه سلول‌های Smudge‏ 
@ مثبت بودن 0020 و CD5‏ 
0 وجود هیپوگاماگلوبولینمی 
سطوح بالای 18012 

۱ نکات مهم در لنفوم فولیکولربه قرار زیر هستند: 
© اکثر مبتلایان بالاتراز۵۰ سال هستند. 
با لنفادنواتیبدون درد ژلزهتظاهر aug‏ 
e‏ مارکرهای BCL6 ‘CD10 «CD20‏ و 13012 
Cute‏ هستند. در ۸۵ موارد (6)14,18 وجود دارد. 
@ دوسلول کاراکتریستیک oul jo‏ لنفوم سلول 
سنتروسیت و سنتروبلاست هستند. 
© سیربیماری. بسیار طولانی است. 

۲ نکات مهم در Mantle eg‏ عبارتند از: 

* با خستگی. ضعف و لنفادنوپاتی تظاهر wb ge‏ 
© موجب پولیپ در دستگاه گوارش می‌شود. 


و با t(11,14)‏ مرتبط است. 
۰ ۰0019 ۰0020 005 و Cyclin D1‏ مثبت هستند. 
ه وجود Cyclin D1‏ برای لنفوم Mantle‏ بسیار 
اختصاصی است. 

۳ نکات مهم در لنفوم Diffuse Large B-cell‏ 
عبارتند از 
ه شایع‌ترین لنفوم بزرگسالان است. 
ه سلول‌های توموری دارای هسسته بزرگ و چند 
هستک برجسته هستند. 
CD10 «CD20 ۰‏ و BCL2‏ مثبت است. 

۴ نکات برجسته در لنفوم بورکیت عبارتند از: 
بیشتر اطفال و جوانان را درگیرنموده و تظاهرآن 
اغلب به صورت خارج گرهی (Extranodal)‏ است. 
glue‏ بیش ازحد 1۷1۷6 وترانسلوکاسیون )8,14(£ 
درآن دیده می‌شود. 
هسته‌های سلولی حاوی OGY‏ هستک بوده و 
سیتوپلاسم بازوفیلی با آمفوفیلیک است. 
ه وجود نمای آسمان پُرستاره (Starry-Sky)‏ در 
لام پاتولوژی یک یافته کاراکتریستیک است. 


(O))‏ 73717 لو گاموپاتی منوکلونال 


۵- یک آقای ۶۰ ساله از دردهای مداوم و مبهم پشت 
از ۲ ماه قبل شاکی است. در CXR‏ ضایعات لیتیک یک 
تادو سانتی‌متری در مهره‌های کمری دیده می‌شود. 
آزمایش ادرار glow‏ پروتئین بن زجونزنشان می‌دهد 
و در بیوپسی از مغ زاستخوان بیمار پلاسماسل 71۳۵ 
مشاهده می‌شود. تشخیص چیست؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب | کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]» 


(il‏ لوسمی حاد ب) لنفوم هوچکین 
ج) لوسمی مزمن د) میلوم مولتیپل 
Hl‏ میلوم مولتیپل 2 


ه تعریف: یکی آزمهمترین بدخیمی‌های پلاسماسل‌ها 
بوده که موجب ترشح ایمنوگلبولین منوکلونال یا قسمتی 
از ایمنوگلبولین می‌شود. به ایمنوگلوپولین منوکلونال که 
درخون این بیماران یافت می‌شود, پروتئین ۷ گفته 


موجه 


و اپیدمیولوژی: سن متوسط ابتلا به این بیماری؛ 
۰ سالگی بوده و در آقایان و نژاد آفریقایی شایعتر است. 

و پاتوژنن میلوم مولتیبل غالبا مغزاستخوان را درگیر 
نموده و موجب ضایعات لیتیک در استخوان‌ها می‌شود. 

شایعترین پروتئین 9M‏ مبتلایان به این بیماری 160 
(LF)‏ و سپس 18۸ (4۲۰-۲۵) و به ندرت UlgD IgM‏ 
Cowl IGE‏ در موارد باقیمانده (۰)7/۱۰-۱۵ پلاسماسل‌ها 
فقط زنجیره‌های سبک کاپا 0) يا لامبدا (A)‏ را ترشح 
می‌کنند که به علت وزن مولکولی پائین به صورت دست 
نخورده وارد ادرارمی‌گردند. به این‌ها پروتئین بنس جونز 
اطلاق می‌گردد. 

۵ ژنتیک: مانند سایربدخیمی‌های سلول B‏ معمولاً 
ترانسلوکاسیون لوکوس 1211 بر روی کروموزوم ۱۴ با 
انکوژن‌های Cyclin D1‏ و Cyclin D3‏ صورت می‌گیرد. در 
اواخرسیربیماری, ترانسلوکاسیون‌های 1۷1۷60 نیزدیده 
می‌شوند. با توجه به مطالب گفته شده اختلال درتنظیم 
سیکلین‌های oD‏ میلوم مولتیپل شایع است. 

(6) توجه: پرولیفراسیون سلول‌های میلوم توسط 11-6 
حمایت می‌شود. لیگاند RALK‏ نیزنقش مهمی دراین 
بیماری دارد. 

تظاهرات بالینی 

۱- درد استخوانی: به دلیل شکستگی پاتولوژیک درمحل 
ضایعات لیتیک رخ می‌دهد. میلوم مولتیپل موجب ضایعات 
تخریبی و لیتیک در سراسردستگاه اسکلتی می‌شود. 
بیشترین استخوان‌های درگیرعبارتند از: مهره‌ها, دنده‌هاء 
جمجمه. لگن. فمور کلاویکول و اسکاپولا. 

8 نکته: cle SS‏ پاتولوژیک اغلب توسط 
اختلالات پلاسماسل‌ها ایجاد شده و ببشتر در ستون 
مهره‌ها و فموررخ می‌دهند. 

۲- هیپرکلسمی: موجب علائم نورولوژیک مانند گیجی و 
خستگی‌پذیری شده و همچنین می‌تواند نارسایی کلیوی 
ایجاد نماید. 

۳- آنمی: به علت جایگزینی مغزاستخوان با سلول‌های 
توموری ایجاد می‌گردد. 

۴- عفونت‌های راجعه باکتریایی: به علت سرکوب ترشح 
ایمنوگلبولین‌های طبیعی, عفونت‌های باکتریایی راجعه 
a‏ داهتد: 

۵- نارسایی کلیوی: در +20 بیماران به علت اثرات 
تخریبی پروتئین‌های بنس جونزروی سلول‌های توبولی 
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۳۵ 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


شکل (A‏ رادیوگرافی جمجمه نشان‌دهنده 
ضایعات لیتیک Punched - out‏ در ناحیه فوقانی جمجمه 


می‌باشد. شسکل 8) د رآسپیراسیون مفزاستخوان این 
بیماران, پلاسماسل‌ها به طور کامل جایگزین سلول‌های 
طبیعی مغزاستخوان شده‌اند. آنها هسته‌های متعدد با 
هستک برچسته داشته وتوسط قطرات سیتوپلاسمی 


کلیه و همچنین ایجاد هیپرکلسمی. عفونت‌های باکتریایی 


و آمیلوئیدوز: نارسایی AAS‏ رخ می‌دهد. 

۶- آمیلوئیدوز: آمیلوئیدوز نوع AL‏ در ۸۵-۱ این 
بیماران روی می‌دهد. 

تشخیص: روش‌های تشخیص میلوم مولتیبل 
عبارتند ازن 


- در رادیوگرافی می‌توان کانون‌های لیتیک و 
Punched - out‏ را در مهره‌ها یا نواحی فوقانی جمجمه 
مشاهده نمود. 


۳- الکتروفورزسرم و ادرار روش‌های تشخیصی بسیار 
مهمی برای تشخیص میلوم مولتیبل هستند. در 1/۹٩‏ 
از مبتلایان می‌توان افزايش منوکلونال ایمنوگلبولین 
LM Protein)‏ زنجیره سبک (پروتئین Ome‏ جونز) را در 
سرم یا ادراریا هردو تشخیص داد. 

۳- در آسپیراسیون مغز استخوان. افزایش تعداد 
پلاسماسل‌ها دیده می‌شود که 1/۲۰ سلول‌های مغز 
استخوان را تشکیل می‌دهند. پلاسماسل‌های نثوپلاسمی 
ممکن است مشابه پلاسماسل‌های بالغ طبیعی باشند اما 
ظاهری غیرطبیعی دارند مانند هستک‌های برجسته با 
انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی حاوی ایمنوگلبولین 

۴- یکی از مهمترین تظاهرات میلوم مولتیپل. 
درگیری کلیوی است. کست‌های پروتئینی در توبول 
پیچیده دیستال و مجاری جمع‌کننده کاراکتریستیک 
هستند. این کست‌ها اغلب از پروتتین‌های بنس جونز 
تشکیل گردیده‌اند. کست‌ها معمولا با سلول‌های ژانت 
چندهسته‌ای که از اتصال ماکروفاژها ایجاد شده, احاطه 
می‌گردند. در توبول‌های کلیوی ممکن است نکروزو 
آتروفی مشاهده شود. 

۵- کلسیفیکاسیون متاستازی به علت هیپرکلسمی 
درداخل کلیه‌ها رخ می‌دهد. همچنین به علت افزایش 
استعداد به عفونت. پیلونفریت نیزممکن است مشاهده 
گردد. 


۶- در میلوم مولتیپل تمام موارد زیر دیده می‌شوند. 


بجز: (پرانترنی شهریور ۹۸ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) درد استخوانی ب) اختلال در عملکرد کلیه 
ج) آنمی د) هیپوکلسم 


در میلوم مولتیپل. هیپرکلسمی وجود دارد. همچنین 
به پاسخ سئوال ۷۵ مراجعه شود. 


۷- مرد ۶۵ ساله با تب. ضعف و بی‌حالی مراجعه 
نموده است؛ در بررسی‌هاء 6 معادل ۱۱۰ همراه با 
آنمی خفیف. افزایش اوره و CSAS‏ خون و افزایش 
واضح IEG‏ سرم داشته است؛ در اسکن استخوان چند 
کانون SUS‏ درمهره. دنده و ران دیده می‌شود. در 


نمونه‌برداری سوزنی از یکی از این ضایعات مشاهده 
lus‏ نمای میکروسکوپی محتمل‌تراست؟ 
(پرانترن یاسفند ۷ ٩_قطب ٩‏ کشور ی آدانشگاه مشهدا) 
(Al‏ تعداد فراوان پلاسموسیت‌های بالغ و BLE‏ 
ب) مخلوطی از پلاسموسیت‌های بالغ و لنفوسیت‌های 
درشت آتیپیک 
ج) سلول‌های درشت آتیپیک با تشکیل مقاطع غددی 
د) سلول‌های درشت با هسته‌های برجسته ازنوع سلول 


۸- کدام علامت در لنفوم لنفوپلاسماسیتیک دیده 
نمی شود؟ (پانترنی اسفند ۳٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه تری]) 
الف) ترشح جزء ۷۲ از IgM‏ 
ب) ضایعات لیتیک استخوانی 
ج) تکثیر سلول‌های نئوپلاستیک لنفاوی B‏ 
د) افزايش ویسکوزیته خون 


۵ تعریف: لنفوم لنفوپلاسماسیتیک, نثوپلاسم سلول 
بوده که ایمنوگلبولین منوکلونال 18/11 ترشح می‌کند و 
سندرم هیپرویسکوزیته به نام ماکروگلوبینمی والدنشتروم 
ایجاد می‌کند. 

اپیدمیولوژی: درافراد مُسن در دهه ۶ و ۷ شایع است. 

و پاتوژنن موتاسیون در Lele MYD88‏ این بیماری 
است. 

و ایمنوفنوتیپ 

۱- بخش‌های لنفوئید. مارکرهای سلول 13مثل CD20‏ 
و ایمنوگلوبین‌های سطحی را بروزمی‌دهند. 

۲- بخش‌های پلاسماسل, مارکرهای سطحی سلول‌های 
لنفوئید را بروز می‌دهند. 

ه تظاهرات بالینی 

۱-علائم غیراختصاصی مثل ضعف, خستگی وکاهش وزن 

۲- لنفادنوپاتی و هپاتواسپلنومگالی در 7۵۰ بیماران 

ail ۳ 
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۴- همولیزاتوایمیون ناشی ا زآگلوتینین سرد در 7۱۰ 
بیماران 

۵- افزایش ویسکوزیته خون و به دنبال آن اختلال 
بینایی. علائم نورولوژیک. خونریزی و کرایوگلوبولینمی 
(بدیده رینود و کهیرسرمایی) 

8 نکته: برخلاف میلوم مولتیپل, تخریب استخوانی 
وجود ندارد رنکته اصلی سئوال). 

و پاتولوژی 

- مغز استخوان. نسبت متغیری از لنفوسیت‌ها, 
پلاسماسل‌ها و لنفوسیت‌های پلاسماسیتوئید دارد. 

۲- هیپرپلازی ماست‌سل‌ها الب دیده می‌شود. 

۳-دربرخی تومورهاتعدادی سلول لنفوئید بزگترباکروماتین 
هسته‌ای وزیکولار و هسته‌های برجسته دیده می‌شود. 

۴- انکلوزیون‌های PAS‏ مثبت دارای ایمنوگلبولین در 
سیتوپلاسم (اجسام راسل) [Russell]‏ یا در هسته plot‏ 
داچر ([Dutcher]‏ بعضی از پلاسماسل‌ها مشاهده می‌شود. 

درمان: یک بیماری پیشرونده غیرقابل درمان است. 


ee (©) 


-V4‏ بیمار جوانی با بزرگی غدد لنفاوی مدیاستن مراجعه 
می‌کند. در نمونه بیوپسی این غدد. ندول‌های با حدود 
اسکلروتیک متشکل از انفیلتراسیون مخلوط سلول‌های 
التهابی شامل لنفوسیت. نوتروفیل و ائوزینوفیل به 
همراه سلول‌های بزرگ دو هسته‌ای با هستک مشخص 
که ly‏ 015) و CD30‏ مثبت می‌باشند. دیده می‌شود. 


تشخیص شما کدام است؟ «دستیاری -بهمن OA‏ 
(il‏ لنفوم سلول‌های 13 بزرگ در مدیاستن 
ب) لنفوم هوچکین 
ج) لنفوم بورکیت 
د) لنفوم سلول‌های T‏ 


ها لنفوم هوچکین ۱ 

تعریف: لنفوم هوچکین نئوپلاسمی با Lace‏ 
سلول‌های 18 مرکززیابوده که مشخصه of‏ وجود سلول 
رید -اشترنبرگ است. 

۵ سلول Reed-sternberg‏ این سلول یک لنفوسیت 13 
بزرگ با ویژگی‌های زیراست: 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱- دارای دو هسته قرینه و آینه‌ای و شبیه به چشم جفد 
است A(Owl-eyed nuclei)‏ 

۲- هرهسته دارای یک هستک اسیدوفیل درشت 
(شبه انکلوزیونی) است. 

۳- سلول‌های رید -اشترنبرگ, دارای 0015و CD30‏ 

este 

۱- ندولار اسکلروز: شایع‌ترین نوع بوده و شیوع آن 
درزنان و مردان یکسان است. تمایل GL}‏ & درگیری 
one‏ لنفاوی گردنی تحتانی, سوپرا کلاویکولار و مدیاستینال 
دارد. ویزگی مهم این نوع وجود یک سلول رید -اشترنبرگ 
خاص به نام سلول لاکوناراست. دو Shug‏ اصلی این نوع 
عبارتند از: 

OPI وجود نوارهای‎ (AH 

ب) سلول رید - اشترنبرگ نوع لاکونار 

۲- نوع با برتری لنفوسیت -(Lymphocyte-Predominant)‏ 
بهترین پیش‌آگهی را دارد. در این نوع. نمای ذرت 
بو cell) colo‏ 0 دیده می‌شود. سلول‌های 
رید - اشترنبرگ برخلاف نوع معمول مارکر 0015 و CD30‏ 
نداشته بلکه CD20‏ مثبت هستند. 

۳- سئولاریته مختلط (Mixed cellularity)‏ در 
این نوع ائوزینوفیل فراوان وجود داشته و 5س11 تولید 
Sige‏ 

۴- نوع تمی از لنفوسیت {Lymphocyte-depleted)‏ 
تهاجمی‌ترین نوع بوده و بدترین پیش‌آگهی را دارد. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۰- سلول رید اشترنبرگ (Reed-sternberg cell)‏ 
کاراکتریستیک کدامیک از تومورهای زیراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩-دانشگا‏ هآزاد اسلامی) 


ب) لوسمی سلول مویی 
د) لنفوم هوچکین 


الف) لنفوم بورکیت 
ج) میلوم متعدد 


۱- آقای ۳۰ ساله با تب. کاهش وزن و تعریق شبانه 
مراجعه کرده است. در معاینه. لنفادنوپاتی گردنی دارد. 
دربیویسی غده لنفاوی. تصویر زیر مشاهده می‌شود. 


تشخیص کدام است؟ (پرانترنی میان‌دوره - دی 44( 


الف) لنفوم بورکیت 
ج) لنفوم سل منتل د) میلوم مولتیپل 


به پاسخ سئوال ۷۹ مراجعه شود. 


۲- خانم ۲۵ ساله بالنفادنوپاتی‌گردنی و سوپراکلاویکولار 
مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی بافت غده 
لنفاوی به هم ریخته و توسط نوارهای کلاژنی به فضاهای 
نامنظمی تقسیم شده است. در بررسی دقیق ترسلول‌های 
بزرگ با هسته منفرد چند لوبی و هستک‌های کوچک و 
سیتوپلاسم رنگ‌پریده درون فضاهای لاکونا مانند همراه 
با ارتشاح لنفوسیت. ائوزینوفیل و هیستیوسیت در زمینه 
دیده می‌شود. کدام نوع لنفوم هوچکین مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩-قطب‏ ۸ کشوری [دانشگاه کرمان)) 


Macrophages 


Lymphocytes Bands of collagen Lacunar RS cells 
N A 


لنفوم هوچکین ندولار اسکلروز 


الف) نوع an Vole‏ مختلط ب) نوع با برتری لنفوسیت 


ج) نوع ندولاراسکلروز ‏ د) نوع کم لنفوسیت 
لنفوم هوچکین ند ولار اسکلروز 


اپیدمیولوژی: شایع‌ترین نوع لنفوم هوچکین است. 
شبوع Ul‏ درزنان و مردان یکسان بوده و بیشترنوجوانان 
و جوانان را مبتلا می‌سازد. 

ه محل‌های درگین تمایل Gol;‏ به درگیری غدد 
لنفاوی گردنی تحتانی. سوپراکلاویکولار و مدیاستینال 
دارد. 

پاتولوژی: دو ویژگی اصلی این نوع عبارتند ان 

۱- سلول لاکونار: یک سلول رید -اشترنبرگ خاص 
است. این سلول‌ها, بزرگ. دارای هسته منفرد و چند 
لوبی به همراه هستک‌های کوچک و متعدد و سیتوپلاسم 
رنگ‌پریده فراوان هستند. سیتوپلاسم در گوشه‌ای جمع 
شده و هسته دریک فضای شفاف (لاکونا) قرارگرفته 


است. 

۲- وجود نوارهای کلاژن: نوارهای کلاژن بافت لنفوئید 
را به ندول‌های مدورتقسیم می‌کنند.نسبت متفیری 
از سلول‌های لنفوسیت. ائوزینوفیل, هیستیوسیت و 
سلول‌های لا کونار وجود دارند. 

ه پیش‌آگهی: پیش‌آگهی این نوع لنفوم هوچکین: 
مطلوب است. 
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۳- دربررسی میکروسکوپی غده لنفاوی SUL‏ ترقوه 
چپ آقای ۲۶ ساله‌ای که با تب. کاهش وزن و کم 
خونی مراجعه نموده, سلول‌هایی بزرگ دارای هسته 
منفرد و چندلوبی همراه با هستک‌های کوچک و متعدد 
و سیتوپلاسم فراوان که در گوشه‌ای جمع شده و هسته 
را در یک SE clad‏ (لاکونا) قرار داده مشاهده 
می‌شود. بافت لنفاوی درگیر توسط نوارهای کلاژنی به 
ندول هایی تقسیم شده. محتمل‌ترین تشخیص کدام 
است؟ . «پانترن ی اسفند ۹۵-قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران)) 

(ll‏ لنفوم هوچکین با برتری لنفوسیت 

ب) لنفوم هوچکین ندولار اسکلروز 

ج) لوسمی سلول مویی 

د) لنفوم منتشرسلول SB‏ 


۴- پسره! ساله‌ای با آدنوپاتی منفرد ناحیه Ob MLAS‏ 


مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی از بین ‏ 
رفتن طرح طبیعی و جایگزینی ندول‌های بزرگ متشکل ۸ 


از سلول‌های لنفوسیت کوچک. ماکروفاژو نیزتعداد کم 
سلول‌های درشت با هسته چند لوبه (Popcorn cell)‏ 
مشاهده گردید که در بررسی ایمنوهیستوشیمی از 
نظربروز CD20‏ مثبت و 0015 و CD30‏ منفی بودند؛ 
تشخیص کدام است؟ 
gy)‏ اسفند AF‏ قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]» 
الف) cellularity hodgkin lymphoma‏ - ۷۵0 
ب) hodgkin lymphoma‏ دامع Lymphocyte-‏ 
ج) Nodular sclerosis hodgkin lymphoma‏ 
د) Lymphocyte predominant hodgkin lymphoma‏ 


epi‏ هوچکین با برتری لنفوسیت 

۵-1 از موردلنفوم هوچکین را تشکیل می‌دهد. 

۲- مشخصه این نوع وجود سلول‌های رید -اشترنبرگ 
نوع لنفوهیستیوسیتی (6:11,) که chlo‏ هسته ظریف چند 
لوبی متورم شبیه به ذرت بو داده (CGT LY)‏ هستند. 
است (مثل Case‏ مورد نظر سئوال). 

۳- سلول‌های رید -اشترنبرگ معمول به ندرت دیده 
هی nS‏ 


www.kaci.ir 


۳۹ 


۷۷۷2۵0۲ 


۱ 


۴۰ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۴- برخلاف سلول‌های رید - اشترنبرگ کلاسیک. 
مارکرهای سلول CD20 J 2B‏ مثبت بوده ولی 0015 و 
0 بروز نمی‌کنند (مثل Case‏ مورد نظر سئوال). 

۵- بیماران لنفادنویاتی منفرد گردنی یا آگزیلاری دارند. 

۶- پیشآگهی این نوع لنفوم هوچکین عالی است. 


۵- خانم ۲۵ ساله به علت بزرگی غده لنفاوی گردن 
مراجعه می‌نماید که در بررسی میکروسکوپی متشکل 
از سلول‌های درشت با هسته چند لوبه و پف کرده 
(Popcorn cell)‏ بوده که در زمینه‌ای از ندول‌های بزرگ 
حاوی تعداد زیاد لنفوسیت کوچک 3 همراه با تعداد 
متغیری ماکروفاژ قرار گرفته‌اند. نوتروفیل, ائوزینوفیل و 
پلاسماسل وجود ندارد یا خیلی کم است. سلول‌های 
درشت در رنگ‌آمیزی به روش ایمنوهیستوشیمی 
020 مثبت بوده و CD30‏ و CD15‏ منفی هستند. 
یافته‌های فوق به نفع plas‏ تشخیص زیر است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 

Follicular non-hodgkin lymphoma الف)‎ 

Nodular sclerosis hodgkin lymphoma ب)‎ 

Lymphocyte predominance hodgkin lymphoma ج)‎ 

Mantle cell lymphoma (9 


دوویزگی اصلی لنفوم هوچکین با برتری لنفوسیت 
عبارتند jl‏ 

۱- وجود سلول‌های رید -اشترنبرگ لنفوهیستوسیتی 
(L&H)‏ که شبیه به پاپ‌کورن هستند. 

۲- مثبت بودن 020 در حالی که 615و CD30‏ 


۶- خانم ۳۰ ساله‌ای با لنفادنوپاتی گردن مراجعه 

کرده است. درنمای میکروسکوپی, ارتشاح یکدست 

لنفوهیستیوسیتیک با نمای ندولر محو همراه با مخلوطی 

از Gla fol‏ شبیه پاپ کورن (L 8: H)‏ دیده می‌شود. 

نمای فوق با کدامیک ازانواع لنفوم هوچکین مطابقت 

دارد؟  tly)‏ اسفند ۹۶-قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان)) 
Lymphocyte - predominance (i!‏ 


Mixed - cellularity (> 


Nodular sclerosis ج)‎ 


Lymphocyte depletion د)‎ 


slow -۷‏ مبتلابه هوچکین باعلائم تب. تعریق شبانه 


و کاهش وزن به همراه درگیری غدد لنفاوی مدیاستینوم 
و طحال مراجعه کرده است. بیماری در کدام مرحله 


بالینی قرار دارد؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
TIE (A) (all‏ ب) () IIS‏ 
ج) INE (A)‏ د) TUS (B)‏ 
Jobo]‏ بالینی لنفوم هوچکین و غیرهوچکین 


0 درگیری یک منطقه ازغدد لنفاوی Ld)‏ 
درگیری یک بافت یا ارگان خارج لنفاوی dp)‏ 

Ie‏ درگیری دو منطقه یا بیشترغدد لنفاوی 
دریک طرف دیافراگم LAD‏ درگیری محدود بافت یا ارگان 
خارج لنفی Ul) glare‏ 

Ile‏ 6 درگیری غدد لنفاوی در دو طرف 
دیافراگم (111) که ممکن است طحال درگیرشود «(I,)‏ 
ارگان یا منطقه خارج لنفاوی مجاوربه شکل محدود درگیر 
شود (IL)‏ یا هر دو مورد (وم11). 

IVe‏ 6 کانون‌های متعدد یا منتشردرگیری در 
یک یا چند اندام یا بافت خارج لنفاوی LL‏ بدون درگیری 
(6توجه: درتمام مراحل وجود علاشم تب بالا تعریق 
شبانه. کاهش وزن غیرقابل توجیه بیش از 1/۱۰ (علائم B‏ 
یا نبود این علائم (A)‏ بررسی می‌شود. 


۸- درمقایسه لنفوم هوچکین از غیرهوچکین PIS‏ 


جمله غلط است؟ (امتحان درون‌دانشگاهی) 
(AI!‏ در لنفوم غیرهوچکین. گرفتاری متعدد غدد لنفاوی 
محیطی شایع‌تراست. 

ب) در لنفوم هوچکین, اغلب غدد مزانتریک و حلقه 
والدیر درگیر هستند. 

ج) درلنفوم غیرهوچکین. گرفتاری خارج غدد لنفاوی 
شایع است. 


د) بیماری هوچکین به صورت مجاورتی انتشار می‌یابد. 


تفاوت‌های بالینی لنفوم‌های هوچکین و غیرهوچکین 


بیماری هوچکین لنفوم غیرهوچکین 

ه دراغلب موارد به یک گروه هگرفتاری شایع‌ترغدد محیطی 
محوری منقرد ازغدد لنفاوی متعدد 
موضعی ‏ است. (گردتی» 
مدیاستینال, اطراف آنورتی) 

ه انتشارمنظم ازطریق مجاورتی ه انتشار غیرمجاورتی 

ue‏ ندرت غدد مزانتریک و هغالبا حلقه والدیر و غدد 


حلفه والدیردرگیر می‌شوند مزانتریک درگیرهستند 
هگرفتاری OE‏ غدد لتفاوی هگرفتاری OL‏ غدد لنفاوی 
اشایع است شایع است 


۱ میلوم مولتیبل, بدخیمی پلاسماسل‌ها بوده 
که موجب ترشح ایمتوگلبولین (به ویژه UG‏ 
می‌شود. la Seg‏ مهم این بیماری» عبارتند از 
0 درد استخوانی. شکستگی پاتولوژیک (به ویژه 
در مهره‌ها و قمور). هیپرکلسمی, آنمی, نارسایی 

کلیه. عفونت‌های راجعه باکتریایی و آمیلوئید وزاز 
تظاهرات آن هستند. 

دررادیوگرافی, ضایعات لیتیسک در مهره‌ه او 
جمجمه دیده می‌شود. 

۰ از الکتروقورزسرم و ادرار برای تشخیص استفاده 
می‌شود. افزايش پروتئین 9M‏ پروتئین بنس جونز 
درسرم يا ادراربه تشخیص کمک می‌کنند. 

۲ لنفوم لنفوپلاسماسیتیک, یک نئوپلاسم سلول ظ 
بوده که موجب ماکروگلوبیتمی والدنشتروم 
می‌شود. دراین بیماران برخلاف میلوم «Senge‏ 
تخریب استخوانی وجود ندارد. 

۳ لنفوم هوچکین یک تتوپلاسم سلول 8بوده که 
يافته کاراکتریستیک آن سلول رید -اشترنبرگ است. 

۴ سلول‌های رید -اشترنبرگ chlo‏ دو هسته قرینه 
وآینه‌ای شبیه به چشم جغد بوده که 015 و 
0 درآنها مثبت است. 


۵ شایع‌ترین نوع لنفوم هوچکین, نوع ندولار 
اسکلروزبوده که دارای دو ویژگی اصلی است: 
الف) وجود نوارهای کلاژن 
ب) وجود سلول رید -اشترنبرگ نوع لاکونار 

۶ دوویژگی اصلی لنفوم هوچکین نوع با برتری 
لنفوسیت عبارتند ازن 
الف) وجود سلول‌های پاپکورن 
ب) مثبت بودن CD20‏ در حالی که 0۲15 و 

0 منفی هستند. 


[(0) 
-٩‏ درلام خونی محیطی مرد OF‏ ساله‌ای که با لکوپنی 
و ترومبوسیتوپنی مراجعه نموده است. سلول‌های 
تک‌هسته‌ای لنفوئید با اندازه متوسط با زوائد مویی‌شکل 
در سطح مشاهده می‌گردد. در فلوسیتومتری انتظار 


: مارکرهای زیردر لنفوسیت‌های این‎ plod شدن‎ Cute 
بیماررا داریم بجز:‎ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ _قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه])‎ 
060116 ب)‎ CD20 (ll 
CD103 ج) 00117 د)‎ 


(ه] لوسمی سلول مویی airy cell leukemia)‏ 

ه تعریف: یک تومورغیرشایع و با سیر ند سلول ‏ 
است. سلول‌های لوسمیک chlo‏ استطاله‌های باریک و 
go‏ مانند هستند که به همین دلیل به آن لوسمی سلول 
مویی گفته می‌شود. 

۵ مارکرها: مارکرهای کلی سلول 8 مانند 0020 و 
ایمنوگلبولین‌ها را بروز می‌دهند. همچنین مارکرهای 
6 و CD103‏ دراین لوسمی مثبت بوده که در سایر 
تومورهای سلول 13وجود ندارند, لذا »011 و 00103 
مارکرهای بسیار خوبی برای تشخیص لوسمی سلول 
مویی هستند «نکات اصلی سئوال). 
Sy‏ نکته: درتمام موارد لوسمی سلول مویی موتاسیون 
در سرین/ترئونین کیناز BRAF‏ وجود دارد. 

تظاهرات بالینی: این لوسمی غالباً در مردان مُسن 
رخ می‌دهد و ple‏ آن ناشی از انفیلتراسیون مغزاستخوان 
و طحال است. 


۱۷۷۷۰۵۵۳ 


۳۱ 
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۴۲ 


Hairy cell leukemia‏ یک سلول لوسمیک با 
اسطاله‌های مویی شکل دیده می‌شود. 


۱- اسپلنومگالی اغلب Massive‏ بوده و شایعترین و 
گاهی تنهیافتهفیزیکی غیرطبیعی است. 

۲- پان‌سیتوپنی در بیش از۵۰/ موارد وجود دارد. 

۳- لنفادنوپاتی نادر است. 

۴- لکوسیتوزشایع نبوده و فقط در۱۵-۲۰/ بیماران 
وجود دارد. 

ه سیربالینی: سیربیماری آهسته بوده ولی اگردرمان 
نشود. پان سیتوپنی و عفونت مهمترین مشکلات بیماران 
خواهند بود. 

#درمان: این تومور برخلاف ple‏ نئوپلاسم‌های 
لنفوئیدی به شیمی‌درمانی بسیار حساس است 
)4 خصوص نوکلئوزیدهای lou‏ _ 

هپیش‌آگهی: بیشتر مبتلایان IF‏ بهبود یافته و 
پیش‌آگهی بسیارعالی است. 


Cee) 


۰- آقای ۷۰ ساله‌ای با ضعف و بی حالی مراجعه کرده 
است. در اسمیرخون محیطی, سلول‌های لوسمیک 
با زوائد سیتوپلاسمی ظریف دیده می‌شود. در بررسی 
بیشتربا رنگآمیزی ایمنوهیستوشیمی شاخص‌های 
اصلی لنفوسیت‌های 8 و 00116 و CD103‏ برروی 
سلول‌های لوسمیک مثبت می‌شود؛ کدام عبارت زیر 
در مورد بیمار صحیح است؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵ -قططب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان/) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


الف) اسیلنومگالی وجود ندارد. 

ب) لکوسیتوز. شایع است. 

ج) لنفادنوپاتی» شایع است. 

د) ارتشاح مغزاستخوان دیده می‌شود. 


۱- آقای ۷۵ ساله با پلاک‌های اریتماتو در پوست شکم 
مراجعه نموده است. در بیوپسی پوست. سلول‌های 
نئوپلازیک با هسته‌های Cerebriform‏ در درم فوقانی 
و اپیدرم مشاهده گردید که دارای مارکرهای 1 هستند؛ 
محتمل‌ترر ین تشخیص plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۳‏ قطب ٩‏ کشوری [دانشگاه مشهد]» 
الف) Lymphoplasmocytic lymphoma‏ 


Mycosis fungoides (> 
Small lymphocytic lymphoma (¢ 
Adult-T-cell leukemia / lymphoma د)‎ 


تعریف: این تومور نئوپلاستیک از سلول‌های CD4-T‏ 
منشاء گرفته وبا درگیری پوست مشخص می‌شود؛ لذاء با 
نام لنفوم‌های پوستی سلول 1 شناخته می‌شود. 

9علائم بالینی: مایکوزیس فونگوئیدس در ابتدا 
موجب راش اریترودرمی غیراختصاصی odd‏ سپس پلاک 
و بعد ازآن تومورایجاد می‌کند. 

پاتولوژی: انفیلتراسیون سلول‌های T‏ نئوپلاستیک 
دراپیدرم و بخش فوقانی درم وجود دارد که این سلول‌ها 
غالبا دارای هسته Cerebriform‏ هستند. 

سیربیماری: با پیشرفت بیماری انتشار به oat‏ 
لنفاوی و احشاء دیده می‌شود. 

9سندرم سزاری: یک واریانت بالینی مایکوزیس 
فونگوئیدس بوده که با ویزگی‌های زیر مشخص می‌شود: 

۱- اریتم اکسفولیاتیو منتشر 


۲- وجود سلول‌های تومورال (سلول‌های سزاری) در 
خون محیطی 

پیش‌آگهی: درییمارانی که مایکوزیس فوتگوئیدس 
درمراحل ag!‏ تشخیص داده شود. اغلب تا سال‌ها زنده 
می‌مانند. در حالی که افراد مبتلا به مرحله توموری؛ بیماری 
احشایی يا سندرم سزاری. بقای ۱ تا ۳ ساله دارند. 


Owes 


۲- کدامیک از بیماری‌های لنفوپرولیفراتیو زیر در 
بیشتر موارد از منشاً سلول‌های 7 است؟ 
«دستیاری -مرداد )٩٩‏ 
الف) لنفوم بورکیت ب) لنفوم فولیکولار 
ج) Mycosis fungoides‏ د) لنفوم سلول Mantle‏ 


[(0) 3577377588 7-55 بالنین 
۳- برای بیماری اهل خراسان مبتلا به عفونت 
HTLV-1‏ تشخیص Adult 1 cell leukemia‏ گذاشته 
شده است. در بررسی‌های انجام شده تمام گزینه‌های 
زیر را انتظار دارید. بجز: 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان)) 

الف) لنفوسیت‌هایی با هسته‌های مولتی لوبوله 

ب) هیپوکلسمی 

ج) علائم پاراپارزی اسپاستیک 

د) پاپول‌های پوستی 


ous)‏ / لنفوم سلول ۲ بالفین 

*اتیولوژی: نوپلاسم سلول‌های 7 +0124 بوده که 
توسط ویروس 1111-1 ایجاد می‌شود. این ویروس 
همچنین می‌تواند موجب دمیلینیزاسیون پیشرونده 
CNS‏ و نخاع شود. 

ه تظاهرات بالینی 

۱- ضایعات پوستی 

۲- لنفادنوپاتی 

۳- هپاتواسپلنومگالی 

۴- هیپرکلسمی (نکته سئوال) 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


یافته‌های آزمایشگاهی 

1 لنفوسیتوز متغیر 

۲- سلول‌های CD4‏ موجب افزایش بروز CD25‏ و 
رسیتور زنجیره آلفا IL-2‏ می‌شوند. 

ه پیش‌آگهی: دربیشترمبتلایان؛ بیماری به شدت 
مهاجم بوده و میانگین Lis‏ حدود A‏ ماه است. 


دا 


۴- بیماری از خراسان با پاراپارزی اسپاستیک, 
پاپول‌های پوستی, هیپرکلسمی و لنفادنوپاتی مراجعه 
کرده است.در رنگ آمیزی سلول‌های لوسمیک: 
5 مثبت است. تمام عبارات زیردر این بیماری 
صحیح است. بجز: 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]) 

الف) عامل ol‏ نوعی آدنوویرروس است. 

ب) بیماری بسیار مهاجم است. 

ج) نلوپلاسم g T-Cell‏ اغلب دربالفین است. 

د) لنفوسیتوزدیده می‌شود. 


ies (O)| 


۵- این لنفوم 7 از لنفوم‌های غیرهوچکینی 
بزرگسالان را تشکیل می‌دهد. از سلول‌های ۲ عملکردی 
منشاء می‌گیرد. توموری بسیار مهاجم می‌باشد. 
طبقه بندی مشخصی در گروه لنفوم‌ها ندارد. این لنفوم 
کدام است؟ (اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

(all‏ لنفوم سلول ؟ محیطی 

ب) لنفوم سلول 1 بزگسالان 

ج) لنفوم سلول آ پوستی 

د) لنفوم هوچکین 


[ه لنفوم‌های سلول ۲ محیطی 

1- لنفوم سلول 7 محیطی از سلول‌های ۲ عملکردی 
متشاأً می‌گیرند. 

۸۰-۲ از لنفوم‌های غیرهوچکینی بزرگسالان را شامل 


می‌شود. 


۳۳ 
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ازمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


۳- بیشترتومورهای این گروه قایل طبقه‌بندی نیستند. 

۴ علائم بیماران ناشی از محصولات التهابی تومور 
Saul‏ 

۵- تومور مهاجم بوده و به درمان پاسخ ضعیفی 


می‌دهد. 


رب (عارب 


. 777666555 )0([ 


۶- پیمارمردی است ۳۰ ساله که به دنبال ضعف 
شدید. دچار خونریزی ناگهانی گوارشی شده است. 
در لام خون محیطی. تعداد زیادی گلبول سفید 
دیده می‌شود که هسته‌های بزرگ, کروماتین ظریف. 
هستک‌های متعدد و گرانول‌های سیتوپلاسمی فراوان 
حاوی Auer rod‏ دارند. بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 

Acute lymphoblastic leukemia الف)‎ 

Burkitt lymphoma ب)‎ 

Acute promyelocytic leukemia ج)‎ 

Lymphoplasmacytic lymphoma د)‎ 


(AML) لوسمی میلوئید حاد‎ fe] 

اپیدمیولوژی: میانگین سن مبتلایان. ۵۰ سال است. 

پاتوژنن یکی از موتاسیون‌های Sele‏ بیماری. 
ترانسلوکاسیون (1)15:17 بوده که موجب ایجاد ژن 
الحاقی PML/RARA‏ می‌شود. 

و پاتولوژی 

۱- درمغزاستخوان مبتلایان به AML‏ بیشتراز7۲۰ 
بلاست میلوئید L‏ پرومیلوسیت مشاهده می‌شود. 

¥- میلوبلاست (پیش‌سازگرنولوسیت‌ها).کروماتین 
هسته‌ای ظریفی دارد. حاوی OLY‏ هستک بوده و در 
سیتوپلاسم. گرانول‌های ظریف آزروفیلیک دارد. 

Auer rods -۳‏ ساختمان‌های میله‌ای شکل قرمزرنگی 
بوده که درمیلوبلاست مشاهده می‌گردند. Auer rods‏ 
به نفع ,]۸1 بوده و به ویژه درنوع پرومیلوسیتیک به 
وفور مشاهده می‌گردند. 


موسسه 


Auer rods 


ایمنوفنوتیپ: شاخص‌های ایمنوفتوتیپ 19 AML‏ 
ترکیبی ازآنتی‌ژن‌های مرتبط با رده میلوئید مثل (CD13‏ 
CD64 .CD1S 4‏ پا 0117) است. CD34‏ بیشتر 
برروی میلوبلاست‌ها نمایان می‌شود و درافتراق AML‏ 
از ALL‏ و تشخیص ۸(۲های با تمای ز کم کمک‌کننده 
است. 

تظاهرات بالینی 

۱- خستگی و رنگ‌پریدگی.خونریزی غیرطبیعی و 
عفونت‌ها از ple‏ تیپیک AML‏ بوده و ناشی ازآنمی. 
نوتروپنی و ترومبوسیتوپنی در بیماران است. 

۲- اسپلنومگالی و لنفادنوپاتی به نسبت سآمآ۸شیوع 
کمتری دارد. 

پیش‌آگهی: مهم‌ترین عامل در تعیین پیش‌آگهی 
مبتلایان به AML‏ کاریوتیپ است. 

Inv(16) ۰468:21( -‏ و (1)15:17 دارای پیش‌آگهی 
مطلوب هستند. 

۲- عواملی که پیشآگهی را بسیار بد می‌کنند عبارتند از 
AML (at‏ چند رده‌ای به همراه سندرم 
میلودیسپلازی قبلی 
ب) ۸۱۷/1 مرتبط با عوامل آلکیلان 
ج) ۸۱/1 مرتبط اپی‌پودوفیلوتوکسین 

69 توجه: لوسمی پرومیلوسیتیک حاد (APL)‏ سه 


ویزگی مهم دارد: 
۱- ترانسلوکاسیون (4)15:17 که موجب ایجاد ژن 
الحاقی PML/RARA‏ می‌شود. 


۲- دراین نوع لوسمی شانس 916 افزایش می‌یابد. 
۳-درمان آن به کمک اسید رتینوئیک (ATRA)all-trans‏ 
و آرستیک است. 


[= )-( 


۷- خانم ۴۵ ساله‌ای با رنگ‌پریدگی و ضعف مراجعه 
کرده است. د رآسپیراسیون مغزاستخوان. بیش )3 + LY‏ 
بلاست مشاهده می‌شود که حاوی هسته بزرگ با 
چند هستک می‌باشند. سیتوپلاسم بلاست‌هاگرانولار 
است. plas‏ تشخیص برای این بیمار مطرح است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) CLL‏ ب) ALL‏ 
ج) AML‏ د) Multiple myeloma‏ 
به پاسخ سئوال ۹۶ مراجعه شود. 


۸- در بررسی مغز استخوان آقای ۴۰ ساله که به 
Cole‏ خونریبزی غیرطبیعی مراجعه نموده است, 1۴۰ 
میلوبلاست. پرومیلوسیت‌های فراوان با Auer rod‏ 
متعدد دیده می‌شود. کدامیک از تغییرات ژنتیکی در 


وی محتمل‌تراست؟ 
(پانتنی اسفند ۳٩قطب‏ ۵ کشوری[دانشگاه Dd‏ 
(all‏ (8:14)) ب) (109:22 
ج) (1)11:14 د) (105:17 


44- زن ۴۵ سلله‌ای با تظاهرات کبودی پوست. 
خونریزی غبرعادی از بینی و لثه در طی ۲ ماه گذشته 
مراجعه نموده است. د رآزمایشات. لکوسیتوز آتمی و 
ترومبوسیتویتی دیده می‌شود. بررسی خون محیطی. 
تعدادی زیادی بلاست با گرانول‌های آزروفیلیک را 


نشان می‌دهد. انتظار می‌رود کدامیک از یافته‌های زیر 
در خون محیطی بیمار دیده شود؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۸‏ -قطب ۰ کشور ی [دانشگاه تهران!» 
الف) Heinz bodies‏ ب) Dohle bodies‏ 


Auerrods (3 Toxic granulations (¢ 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


به پاسخ سئوال ۹۶ مراجعه شود. 


cla Sus ۱‏ مهم لوسمی سلول مویی, عبارتند از: 
(HI‏ وجود استطاله‌های باریک و مومانند برروی 
سلول‌های لوسمیک 
ب) مثبت بودن مارکرهای «CD20‏ ۳0116 و 
CD103‏ 
چ‌( اسپلنومگالی Massive‏ 

۲ مایکوزیس قونگوئیدس یک تومور سلول 604-7 
بوده که پوست را درگیر می‌کند. T Jobe‏ 
نثوپلاستیک دراپیدرم و بخش فوقانی درم؛ انفیلتره 
شده و دارای هسته Cerebriform‏ هستند. 

۳ لوسمی/لنفوم سلول 1 بالغین یک نئوپلاسم 
سلول 14-7 بوده که توسط ویروس 1111۷-1 
ایجاد می‌شود. ضایعات پوستی, لنفادنوپاتی؛ 
هپاتواسپلنومگالی و هیپرکلسمی از تظاهرات آن 
بوده و CD25‏ در آنها Cute‏ است. 

۴ نکات مهم AML‏ عبارتند )5 

ه از میلوبلاسست ایجاد شده که حاوی گرانول‌های 
ظریف آزروفیلیک است. 

* وجود Auer rods‏ همواره به نفع ,۸۷11 است. 
@ در AML‏ مارکرهای .CD14 .CD13‏ 015 
CDII7 4‏ و CD34‏ مثبت هستند که دراین 
بین CD34‏ مهمتراست. 

ه ترانسلوکاسیون (15:17)) که موجب ژن الحاقی 
۷۸ می‌گردد به ویژه در لوسمی 
پرومیلوسیتیک حاد وجود دارد. 


[(0) ]رم ای میلودیسپادستیک 


۰- در آسپیراسیون مغز استخوان مرد ۵۰ ساله‌ای با 
oly‏ سیتوینی, مغزاستخوان با سلولاریته VL‏ حاوی 
۵ بلاست. رده اریتروئید هییرپلاستیک بوده و 
اشکال چند هسته‌ای و يا با هسته قطعه قطعه شده 
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۴۶ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


سندرج‌های میلودیسپلاستیک (مربوط به سئوال (Ne‏ 


مشاهده می‌شود. مگاکاریوسیت‌ها اغلب کوچک بوده 
و دارای یک هسته کوچک مرکزی هستند. هسته رده 
گرانولوسیتی نابالغ و گاهی سیتوپلاسم دارای‌گرانول‌های 
غیرطبیعی می‌باشد. بررسی سیتوژئیک حذف در 54 را 
نشان می‌دهد. این بیماری در plas‏ گروه از بیماری‌های 
زیر قرار می‌گیرد؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۳‏ 

Myelodysplastic syndrome الف)‎ 

Acute myelogenous leukemia with maturation ب)‎ 

Chronic myeloproliferative neoplasm (¢ 


Advanced megaloblastic anemia د)‎ 


ia‏ سند رم های میلود یسپلاستیک 

تعریف: سندرم‌های میلودیسپلاستیک LMDS)‏ 
دو ویزگی زیر مشخص می‌گردند: 

۱- سیتویتی: درلام خون محیطی کاهش یک یا چند 
رده سلولی دیده می‌شود. 

۲- ریسک بالای تبدیل به ,۸11: سندرم‌های 
میلودیسپلاستیک در ۱۰ تا۸۴۰/ موارد به ۸۱۷۲ تبدیل 
می‌گردند. 

اپیدمیولوژی: بیشتر بیماران ۵۰ تا۷۰ ساله هستند. 


اتیولوژی: در بیشترموارد. علت بیماری ایدیوپاتیک 
بوده ولی شیمی‌درمانی با داروهای آلکیلان و رادیوتراپی 
درایجاد بیماری موثرهستند. 

پاتوژنن آسیب‌های کروموزومی که با 1۳5 مرتبط 
هستند. عبارتند ازن 

۱- منوزومی ۵ و ۷ 

۲- حذف کروموزوم‌های 5q‏ 79و 209 

۲- تریزومی ۸ ۱ 

پاتولوژی: مغزاستخوان معمولا رسلول یا نوروموسلولر 
بوده ویافته‌های تشخیصی این سندرم به قرارزیر هستند: 

۱- پیش‌سازهای مگالوبلاستوئید اریتروئید (شبیه به 
آنمی مگالوبلاستیک) 

۲- سیدروبلاست‌های حلقه‌ای 

۳- پیش‌سازهای گرانولوسیت به همراه بلوغ غیرطبیعی 
هسته‌ای یاگرانول‌های غیرطبیعی 

۴- مگاکاریوسیت‌های کوچک با هسته‌های کوچک و 
منفرد 

و تظاهرات بالینی: عفونت. آنمی و خونریزی به دلیل 
سیتوپنی مشاهده می‌شود. 


۵ پیش‌آگهی: در موارد زیر پیشآگهی بد است: 
افزایش بلاست در مغزاستخوان 

۲- اختلالات سیتوژنتیک 

۳- وجود موتاسیون ۳53 

درمان: پاسخ به شیمی‌درمانی ضعیف است. 
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۱- آقای ۵۰ ساله با سابقه چند ماهه ضعف و بی‌حالی 
به همراه کاهش وزن و درد شکم تحت بررسی قرار 
گرفت. در شمارش سلول‌های خونی. افزایش تعداد 
لکوسیت‌ها در حدود ۱۵۰/۰۰۰ عدد در میکرولیترو در 
بررسی‌های مولکولی انجام شده (9:22) BCR-ABL t‏ 
مشاهده شد. plus‏ تشخیص مطرح می‌گردد؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشوری AF Kilo]‏ و مازندران]) 

(ol‏ لنفوم بورکیت 

ب) لنفوم فولیکولار 

ج) لوسمی میلوئید مزمن (CML)‏ 

د) لوسمی لنفوبلاستیک حاد (ALL)‏ 


(CML) لوسمی میلوئید مزمن‎ i] 

اپیدمیولوژی: :02/1 اغلب بالفین بین ۲۵ تا۶۰ سال 
را درگیر می‌کند. پیک بروزآن cleans‏ ۴ و ۵ زندگی 
می‌باشد. 

پاتوزنن .01/1 با وجود ژن aSBCR-ABL‏ ماحصل 
ترانسلوکاسیون (9:22)) است ‏ مشخص می‌گردد. جابجایی 
ژن jIABL‏ کروموزوم ٩‏ به جایگاهی برروی کروموزوم ۲۲ 
درمجاورت BCR‏ موجب ایجاد ژن الحاقی BCR-ABL‏ 
می‌شود. 

o‏ تظاهرات بالینی: شروع و سیر CML‏ آهسته بوده 
و علائم Ail‏ معمولاً غیراختصاصی هستند (ضعف. 
خستگی و کاهش وزن). گاهی اوّلین علامت. احساس 
سنگینی در شکم است که به علت اسپلنومگالی است. 

پاتولوژی 

1 در آزمایش خون این بیماران لکوسیتوز بیشتر از 
۰۰ وجود دارد. سلول‌های غالب عبارتند از: «Seda zig’‏ 
متامیلوسیت و میلوسیت. همچنین بازوفیل‌ها و ائوزینوفیل‌ها 
افزایش یافته‌اند. پلاکت‌ها نیز افزایش پیدا کرده‌اند. 


Metamyelocytes  Myelocytes Eosinophil Basophil 


۲- مغزاستخوان پرسلول است. میلوبلاست‌ها کمی 
افزایش یافته‌اند و در اکثر موارد. تعداد فاگوسیت‌ها 
افزایش یافته است. 

8 نکته: در CML‏ دو ail‏ در CBC‏ به تشخیص 
کمک می‌کنند: 

۱- لکوسیتوزشدید همراه با شیفت به چپ وغلبه 
نوتروفیلی 

۲- ترومبوسیتوز شدید (افزایش تعداد پلاکت‌ها) 

درمان: مهارکننده‌های تیروزین کینازمثل ایماتینیب 
و تبلوتینیب در درمان CML‏ بسیار موثر هستند. 


62 ۳۳ MB ---------------------- 


۲- مرد ۵۵ ساله‌ای با ضعف و کاهش وزن مراجعه کرده 
است. در معاینه. اسپلنومگالی دارد. اسمیر خون محیطی. 
لکوسیتوز شدید با شیفت به چپ نشان داد. بررسی 
سیتوژنتیک وجود کروموزوم فیلادلفیا (ترانسلوکاسیون 
(BCR-ABL‏ را ثابت کرد؛ محتمل‌ترین تشخیص PIAS‏ 
است؟ ily)‏ شهریور ۹۸_قطب ۶ کشوری[دانشگاه زنجان/» 

الف) لوسمی میلوئید مزمن (CML)‏ 

ب) پلی‌سیتمی ورا 

ج) لوسمی لنفوسیتیک مزمن (CLL)‏ 

د) سندرم میلودیسپلازی 


۷۷۷۷۷۰۵۵-۲ 
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"اس سس آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- دراسمی cage‏ محیطی بیماری با اسپلنومگالی و 
لکوسیتوز 100000, غلبه نوتروفیل به همراه میلوسیت 
و متامیلوسیت مشهود است. حدود ZY‏ بلاست دیده 
می‌شود. همچنین آئوزینوفیل و بازوفیل جلب توجه 
می‌کنند. پلاکت‌ها افزایش یافته‌اند. کدام تست ژنتیک 


را درخواست می‌کنید؟ (پرانترنی میان‌دوره دی AV‏ 
(call‏ (9:22) 1 ب) (16) Inv‏ 
ج) ۱۱۳۲۱ د) MLL fusion‏ 


۴- آقای ۵۵ ساله cle ay‏ کاهش وزن. ضعف و 
بی‌حالی مورد ارزیابی قرار می‌گیرد. در بررسی لام خون 
محیطی, تعداد زیادی نوتروفیل. میلوسیت و تعداد اندکی 
میلوبلاست (۲/) مشاهده می‌شود. در صورت شک به 
CML‏ کدامیک از موارد زیر بیشتر به تائید تشخیص کمک 
می‌کند؟ daly)‏ شهریو ر۳٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]» 

Deletion of Sq الف)‎ 

JAK2 kinase mutation ب)‎ 

Chromosome 16 inv ج)‎ 

BCR-ABL fusion gen د)‎ 


به پاسخ lots‏ ۱۰۱ مراجعه شود. 


۵- یافته‌های خون محیطی خانم FF‏ ساله‌ای به 
شرح زیراست. محتمل‌ترین تشخیص شما چیست؟ 
"لکوسیتو زکه سلول‌ها عمدتاً نوتروفیل. متامیلوسیت 
و میلوسیت است همراه با بازوفیلی. ائوزینوفیلی. 
ترومبوسیتوز و وجود ۳/ میلوبلاست." 
(پرانترنی - شهریور+۱۲۰) 

الف) ترومبوسیتمی اساسی 

ب) لوسمی میلوژن حاد (AML)‏ 

ج) میلوفیبروزاوّلیه 

د) لوسمی میلوژن مزمن (CML)‏ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۱ ویزگی‌های مهم سندرم‌های میلودیسپلاستیک 
عبارتند ازن 
© سیتوپتی درخون محیطی درحالی که مغز 
استخوان هیپرسلولاربا نوروموسلولاراست. 
ه با حذف کروموزوم‌های ۰54 70 و 200 و منوزومی 
۵و ۷ همراه است. 
دربررسی مغزاستخوان. پیش‌سازی‌های 
مگالوبلاستوئید اریتروئید. مگاکاریوسیت‌های 
کوچک. سیدروبلاست‌های حلقوی و پیش‌سازهای 
گرانولوسیت به همراه بلوغ غیرطبیعی هسته‌ای یا 
گرانول‌های غیرطبیعی دیده می‌شوند. 
© در تا۴۰/ موارد به ,۸11 تبدیل می‌شود. 
۲ ویژگی‌های ,۲۷11 عبارتند از 
اولین علامت آن؛ احساس ستگینی به علت 
اسپلنومگالی است. 
© لکوسیتوز بیشتر از ۱۰۰ هزار با غلبه نوتروفیلی 
@ درلام خون محیطی توتروفیل, متامیلوسیت. 
میلوسیت. بازوفیل و ائوزینوفیل دیده می‌شود. 
CML e‏ با وجود ژن BCR-ABL‏ که 
ماحصل ترانسلوکاسیون (9:22)) است. مشخص 
می‌گردد. 
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۶- بیماری ۷۸ ساله با صورت پلتوریک. سرگیجه. 
خارش شبانه و اسپلنومگالی مراجعه کرده است. در 
بررسی. هماتوکریت ۷۰ و هموگلوبین /dl‏ ۲۱۳۱۵ دارد. 
در بیویسی مغزاستخوان. پان میلوزگزارش گردیده 
است. تمامی موارد زیر صحیح است. بجز؟ 
(پرانترن ی اسفند LIAO‏ ۲ کشوری [دانشگاه تبریزا) 

1۸162 موتاسیون ژن‎ (il 

ب) عوارض ترومبوتیک در۸۳۰ بیماران 

ج) افزایش اریتروپویتین سرم 

د) خونریزی از بینی و لثه 


۵ تعریف: به تکنیربیش ازحداریتروئیدها, گرانولوسیت‌ها, 
مگاکاریوسیت‌ها و به ویژه افزایش مطلق توده RBC‏ 
پلی‌سیتمی ور گفته می‌شود. 

۵ تشخیص افتراقی: پلی‌سیتمی نسبی در أثرافزایش 
غلظت خون ایجاد می‌شود. 

اپیدمیولوژی: بیماری در اواخر میانسالی شروع 


می‌شود. 

پاتوژنن موناسیون در تیروزین کینار 1۸162 عامل 
ایجاد بیماری است. 

پاتولوژی 


۱- مغزاستخوان پُرسلول بوده و افزایش اریتروئید. 
میلونید و مگاکاربوسیت رخ می‌دهد, به این وضعیت 
پان‌میلوز گفنه می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- در:۱/ بیماران فیبروزمفزاستخوان رخ می‌دهد. 
گاهی بیماری به سمت میلوقیبروز پیشرفت می‌کند. 

۳- مانند CME‏ تعداد بازوفیل‌ها در خون محیطی 
افزایش می‌یابد. 

تظاهرات بالینی: احتقان بسیاری ازبافت‌ها کاراکتریستیک 

پلی‌سیتمی ورا است. علائم بالینی غالباً به دلیل 
هیپرویسکوزیته خون ایجاد می‌شوند و عبارتند از: 

۱- افزایش ریسک ترومبوز و انفارکتوس:۳۰/ بیماران 
دچارترومبوز شده و مغز, قلب. طحال و کلیه‌ها بیشترین 
احتمال درگیری را دارند. 

۲- چهره قرمز و گلگون «پلتوریک) و تا حدودی 
سیانوز 

۳- خارش به علت ترشح هیستامین از بازوفیل‌های 
افزایش يافته 

۴- به علت ترشح هیستامین از بازوفیل ممکن است 
زخم پپتیک رخ دهد. 

۰ ۵- خونریزی گوارشی راستفراغ خونی و (Liha‏ خونریزی 
آوروفارنکس (بیتی و لثه) و مغز؛ خونریزی‌های تهدیدکننده 
حیات درء! تا AO‏ بیماران رخ می‌دهد. 

۶- سبکی سرو سردرد 

۷- نقرس علامت‌دار (در ۵ تا ۱۰/ بیماران) 

۸- هپاتومگالی 

-٩‏ اسپلنومگالی 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


و تشخیص: یافته‌های آزمایش خون بیماران عبارتند از 

۱- تعداد RBC‏ ۶ تا ۱۰ میلیون در میکرولیتر 

۲- هماتوکریت. 1۶۰ و بیشتر 

۳- تعداد O+ WBC‏ هزار در هر میلی مترمکعب 

-F‏ تعداد پلاکت بیشتراز۴۰۰ هزار در هرمیلی‌مترمکعب 
(پلاکت‌ها اغلب مورفولوژی و عملکرد غیرطبیعی دارند.) 

۵- افزايش تعداد بازوفیل‌ها 
Sy‏ نکته‌ای بسیار مهم: در پلی‌سیتمی ورا برخلاف 
سایرانواع ch‏ سیتمی مطلق. کاهش سطح اریتروپویتین 
سرم وجود دارد (نکته اصلی سئوال). 

سیربیماری: بدون gles‏ به علت عوارض عروقی؛ 
مرگ درعرض چند ماه رخ می‌دهد. با درمان فلبوتومی 
مکررو کاهش هماتوکریت dy‏ محدوده طبیعی. میزان بقاء 
به ۱۰ سال می‌رسد. پلی‌سیتمی ور ممکن است به AML‏ 
تبدیل شود ولی میزان آن بسیار کمتراز تبدیل 01۷/1 به 
۲است. 
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۷- علائم آنمی پیشرونده. اسپلنومگالی شدید. 
اریتروسیت‌های قطره اشکی و حضور فیبروز شدید در 
مغزاستخوان, در کدام اختلال میلوپرولیفراتیو مزمن 


زیر دیده می‌شود؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۸ -فطب ۱ کشور یآدانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) میلوفیبروزاولیه .. ب) پلی‌سیتمی حقیقی 
ج) ترومبوسیتوزاساسی ده لوسمی میلوژن مزمن 


میلوفیبروز 

پاتوزنن فیبروزمغزاستخوان موجب ترومبوسیتوپنی 
و آنمی متوسط تا شدید می‌شود. نوتروپنی خفیف هم 
ممکن است وجود داشته باشد. 

۱- فاکتور رشد مشتق از پلاکت و فاکتور رشد 
ترانسفورمان 8 آزاد شده از مگاکاریوسیت‌های نثوپلاسمی. 
فیبروبلاست‌های مغزاستخوان را تحریک به تولید فیبروز 
می‌کند. 

۲- در۵/ ازمبتلایان به میلوفیبروز: موتاسیون 1۸162 
وجود دارد Ste)‏ پلی‌سیتمی tha‏ 


۷۷۷۵۵۳ 


۳۹ 
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ه علانم ill‏ 

۱- به‌علت جایگزینی فیبروز در مغزاستخوان بیمار دچار 
ترومبوسیتوپنی و آنمی متوسط تا شدید می‌شود. 

clea -۲‏ فعال شدن خونسازی در خارج از مغز 


. استخوان, اسپلنومگالی شدید وجود دارد. به‌طوری که در 


بعضی از بیماران وزن طحال به بیش از۴۰۰۰ گرم می‌رسد. 

۳- هپاتومگالی متوسط شایع است. 

۴- غدد لنفاوی زیاد Sy‏ نمی‌شوند. 

۵- درلام خون محیطی این بیماران, گلبول‌های قرمز 
اشکال غیرطبیعی زیررادرند 

الف) پویکیلوسیت 

ب) گلبول‌های قرمز قطره اشکی (Tear drop cells)‏ 

ج) وجود پیش‌سز اریتروئید هسته‌دار به همراه 

گلبول‌های سفید نابالغ مثل میلوسیت و متامیلوسیت 

که به این تغییرات. لکواربتروبلاستوزی سگفته می‌شود. 

۶- مغزاستخوان هیپوسلولارو به شدت فیبروتییک 
می‌باشند. 

۷- مگاکاریوسیت‌های مغزاستخوان غالبا فزایش یافته 
و دیسپلاستیک هستند. 
& یادآوری: آنمی شدید. اسپلنومگالی شدید و 
Tear drop cells‏ یافته‌های کلیدی در تشخیص 
مپلوفیبروز هستند. 

تشخیص افتراقی: CML‏ مهمترین تشخیص افتراقی 
میلوفیب روز است. عدم وجود کروموزوم فیلادلفیا در 
میلوفیبروزآنرا از 0/1 افتراق می‌دهد. 


عوارض و پیش‌آگهی: Survival‏ متوسط این 
بیماران ۴ تا ۵ سال است. دوره‌های ترومبوز 9 خونریزی 
به‌علت اختلالات پلاکتی ممکن است رخ دهند. 
انفارکتوس طحال شایع است. در نهایت ۱۵ تا 7/۲۰ بیماران 
به AML‏ مبتلا می‌شوند. هیپراوریسمی و نقرس از عوارض 


۸- آقای ۶۵ ساله به دلیل ضعف dle og‏ مراجعه 
کرده است. در معاینه. اسپلنومگالی و در مطالعه ژننیک 
موتاسیون ژن ۸162 [مشاهده شده‌است. درآزمایشات. 
Ob‏ سیتوپنی به همراه Tear drop RBC‏ و اشکال نارس 
گلبول‌های سفید و قرمز (Leukoerythroblastosis)‏ 
دیده شده است. مشاهده کدامیک از یافته‌های زیر در 
مغز استخوان محتمل‌تر است؟ «دستیاری -اردیبهشت۶٩)‏ 

Normocellular marrow (Wil 

Diffusely fibrotic marrow ب)‎ 

Increased number of megaloblasts ج)‎ 


Increased number of plasma cells د)‎ 
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4- کودک ۲ ساله‌ای تب و بشورات منتشر پوستی 
داشته و سابقه دوره‌های مکررآوتیت میانی به همراه 
عفونت‌های مکرر دستگاه تنفسی فوقانی ذکرمی‌شود. 
مشاهده کدامیک از سلول‌های زیر در نمونه مغز 
استخوان محتمل‌تراست؟ «دستیاری -بهمن OA‏ 
(ill‏ سلول‌های هیستیوسیتیک با نمای کاغذ چروکیده 
ب) سلول‌های اپی‌تلیوئیدی حاوی باسیل اسید فاست 
ج) سلول‌های هیستیوسیتیک با سیتوپلاسم آبی رنگ 
ems‏ 
د) سلول‌های لانگرهانس CD1a‏ مقبت 


8 هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس 

تعریف: سلول‌های لانگرهانس غالبا دراپی درم پوست 
وجود داشته و وظیفه آنها ارائه آنتی‌ژن‌ها به سلول‌های 
۲ است. به تکثیر نئوپلاستیک سلول‌های لانگرهانس؛ 
هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس گفته می‌شود. 

ایمنوفنوتیپ: در سلول‌های لانگرهانس در حال 
تکثیر. آننیژن‌های MHC‏ کلاس CD1a TT‏ و لانگریین 
بیان می‌شود. 

۵ پاتولوژی: مشخصه هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس 
درمیکروسکوپ الکترونی, وجود گرانول‌های بیربک (شبیه 
راکت تنیس) است. 

Le]‏ هیستیوسیتوز منتشر حاد سلول لانگرهانس 
(Letterer-Swie disease)‏ 

9 اپیدمیولوژی: معمولا کودکان زیر۲ سال را گرفتارمی‌کند. 

تظاهرات بالینی 

۱- علامت بالینی dle‏ وجود ضایعات پوستی شبیه 
بثورات پوستی سبورئیک می‌باشد. 

¥- هپاتواسپلنومگالی و لنفادنوپاتی 

۳- ضایعات ریوی 

۴- ضایعات استئولیتیک تخریبی استخوان 

۵- افزایش ریسک عفونت به دلیل پان‌سیتوپنی 

© پیش‌آگهی: درصورت PLE‏ درمان شدیدا کشنده 
است. با شیمی‌درمانی شدید. نیمی از بیماران بقای 
۵ ساله دارند. 
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۰- مرد ۴۰ ساله با درد. حساسیت به لمس و 
شکستگی پاتولوژیک استخوان ران مراجعه کرده است. 
دربیوپسی به عمل آمده از ضایعه. ورقه‌های سلولی 
متشکل از سلول‌هایی با سیتوپلاسم فراوان و اغلب 
حباب‌دار و با هسته وزیکولار مشاهده می‌شوند که 
cle‏ آنتی‌ژن‌های gDR‏ 112 انسانی مثبت هستند 
و درزیرمیکروسکوپ الکترونی حاوی ساختمان‌های 
میله‌ای شکل و همانند راکت تنیس هستند. بهترین 
تشخیص کدام است؟ 

Granulocytic sarcoma الف)‎ 


(پرانترنی - شهریور AF‏ 


Unifocal langerhans cell histocytosis ب)‎ 
Large cell lymphoma ج)‎ 
Solitary plasmacytoma د)‎ 


هیستیوسیتوز تک کانونی سلول لانگرهانس 
(گرانولوم ائوزینوفیلی) 

تعریف: به تجمع پیشرونده سلول‌های لانگرهانس در 
حفره مرکزی استخوان‌ها و به ندرت درپوست, dy)‏ و با معده. 
هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس تک کانونی MAF‏ می‌شود. 

مناطق شایع درگیری: بخش فوقانی جمجمه؛ 
دنده‌ها و 9903 

ه تظاهرات بالینی: معمولاً یک استخوان منفرد درگیر 
می‌شود. بیماری ممکن است بی‌علامت بوده و یا با درد. 
تندرنس و شکستگی‌های پاتولوژیک همراه باشد. 

9درمان: ممکن است خودبه‌خود بهبود یابد ویا با 
جراحی و رادیوتراپی درمان شود. 

ها هیستیوسیتوز چند کانونی سلول لانگرهانس 

۱- اکثرا کودکان را مبتلا می‌سازد. 

۲- درنیمی از بیماران دیابت بی‌مزه رخ می‌دهد. 

۳- به ترکیبی از نقایص استخوانی جمجمه, دیابت بی‌مزه و 
اگزوفتالمی تریاد هند - شولر- کریستین گفته می‌شود. 

۴- اغلب بیماران خودبه خود بهبود می‌يابند ولی در 
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تعدادی از بیماران شیمی‌درمانی لازم است. 
gi‏ یادآوری: مشخصه هیستیوسیتوز Jobe‏ لانگرهانس 
وجود گرانول‌های بیربک (راکت تنیس) و مثبت بودن 


8 است. 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی» 


IS ۱‏ مهم پلی‌سیتمی وراء عبارتند ازن 
ه با اقزایش بیش ازحداریتروئیدها. گرانولوسیت‌ها 
و مگاکاریوسیت‌ها «پان‌میلوز؛ مشخص می‌گردد. 
cleo‏ آن موتاسیون در 1۸162 است. 
© هماتوگریت. 1۶۰ و بیشتر بوده و سطح 
اریتروپویتین کاهش یافته است. 
ه علائم بالینی به علت هیپرویسکوزیته خون ایجاد 
شده. IW‏ ریسک ترومبوز و انفارکتوس (به ویژه در 
قلب و مغز) افزایش می‌یابد. 
© درلام خون محیطی, تعداد بازوفیل‌ها هم 
افزایش یافته است. 

۲ یافته‌های مهم میلوفیبروز, عبارتند از 
الف) آنمی شدید. اسپلنومگالی. گلبول‌های قرمز 
قطره اشکی (Tear drop cells)‏ و لکواریتروبلاستوز از 
یافته‌های کلیدی در میلوفیبروز هستند. 
ب) در 1/۵۰ ازمبتلایان به میلوفیبروز موتاسیون 
2 وجود دارد. 

۳ یافته‌های مهم تشخیصی در هیستیوسیتوز سلول 
لانگرهانس, عبارتند gl‏ 
(ill‏ وجود سلول‌های لانگرهانس CDI a‏ مثبت 
ب) گرانول‌های بیربک (شبیه راکت تنیس) 


اختلالات - 


ASE SE 


(1c) ۳1۳۳5000 (0) 


۱- آقای ۶۵ ساله با آدنوکارسینوم معده دچار اکیموز 
شده است. در بررسی آزمایشگاهی, افزایش زمان PT‏ 
و PTT‏ وکاهش تعداد پلاکت با افزایش محصولات 
Fibrin splits‏ وجود دارد. در بررسی آسمیر خون 


نریزی‌دهنده 


محیطی وی کدامیک دیده نمی‌شود؟ 
(پرانترنی - شهریو ر Ad‏ 
الف) Burr cells‏ ب) Fragmented RBC‏ 


Target cells د)‎ Helmet cells (¢ 


#] انعقاد داخل عروقی منتشر(016) 
تعریف: در 16 ابتدا به علت فعال شدن سیستم 


انعقادی. لخته ایجاد شده و سپس به علت مصرف 
پلاکت‌ها و فاکتورهای انعقادی. خونریزی رخ می‌دهد. 
پاتوژنن دو مکانیسم آغازکننده 910 عبارتند از: 
۱- آزاد شدن عوامل بافتی یا مواد ترومبوپلاستیک به 
گردش خون 
۲- اسیب گسترده به سلول‌های آندوتلیال 
هاختلالات همراه: DIC‏ تقریباً هميشه انویه به 
بیماری‌های دیگری ایجاد می‌شود. شایع‌ترین اختلالاتی 
که موجب 10160 می‌شوند. عبارتند از 


[-سپسیس 

۲- عوارض مامایی 

۳- بدخیمی (به خصوص لوسمی پرومیلوسیتی حاد و 
آدنوکارسینوم‌ها) 


۴- ترومای شدید به ویژه تروما به مغز 

تظاهرات بالینی: ab‏ تظاهرات DIC‏ بسیار متنوع 
است. علائم ممکن است خفیف بوده by‏ همراه با شوک 
نارسایی حاد AF‏ تنگی نفس, سیانوزن تشنج و کوما 
باشد. 
ال نکته‌ای بسیار مهم: DIC‏ حاد (در سپسیس و 
عوارض مامایی) موجب خونریزی شده در حالی که DIC‏ 
مزمن (درسرطان) اغلب موجب ترومبوز می‌گردد. 
95 >14 در 016 لخته‌های ریزبه طورشایع درآرتریول ها 
و مویرگ‌های کلیه. آدرنال. مغزو قلب دیده می‌شوند 
و موجب نکروز کورتیکال کلیه‌های دو طرف. درگیری 
آدرنال «(Waterhouse-Friderichsen syndrome)‏ 
علائم نورولوژیک. عوارض قلبی و نکروزهیپوفیزقدامی 
بعد اززایمان (سندرم شیهان) می‌گردند. 

یافته‌های آزمایشگاهی 

۱- ترومبوسیتوپنی 

۲- طولانی شدن ۳1 و PTT‏ 

۳- کاهش فیبرینوژن 

D-dimer افزایش‎ -۴ 

۵- آنمی همولیتتیک میکروآنژیوپاتیک 
(6توجه: درلام خون محیطی بیماران مبتلا به آنمی 
همولیتیک میکروانژیوپاتیک موارد زیر دیده می‌شود: 

(ill‏ گلبول های قرمززقطعه قطعه شده رشیستوسیت) 

ب) سلول‌های خاردار (Burr cells)‏ 


